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Experimentele und klinische Untersuchungen über die 
hemmende und abtótende Wirkung von Anilinfarbstoffen 
auf augenpathogene Keime. 
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Prof. Dr. Paul Rómer, 
Prof. Dr. H. Gebb und Privatdoz. Dr. W. Lóhlein. 


Mit 3 Kurven im Text. 


Inhalt. Einleitung: Frühere Versuche und die Ursachen ihres Misslingens. 
Aufgabe. Hauptteil A.: Baktericide und entwicklungshemmende Eigenschaften 
von Anilinfarben in vitro. 1. Hemmende Wirkung. 2. Baktericide Wirkung. 
8. Farbstoffmischungen und ihre Wirksamkeit in vitro. 4. Vergleich der Wirkung 
der Farbstoffe und der Mischungen mit derjenigen der gebräuchlichen Antisep- 
tica in vitro. Hauptteil B.: Vorfragen zur therapeutischen Verwendbarkeit der 
gefundenen wirksamen Farbstoffe bei infektiösen Augenerkrankungen. 1. Wir- 
kung der Farbstoffe auf das normale Tier- und Menschenauge. 2. Konzentra- 
tionsabnahme im Bindehautsack. 3, Experimentelle Sterilisierung des Bindehaut- 
sackes nach Infektion beim Tier. Hauptteil C.: Anwendung der Farbstoffe 
und ihrer Gemische auf infektióse Augenkrankheiten. 1. Klinische Erfahrungen 
bei Pneumokokkeninfektion. 2. Bei Diplobacilleninfektion. 3. Bei Gonokokken- 
infektion. 4. Beim Trachom. 5. Bei Staphylokokkeninfektion. Schluss. 


Nachdem Carl Weigert als Erster in den Jahren 1875— 1876 die 
Möglichkeit dargetan hatte, Bakterien mit Hilfe verschiedener Teer- 
farbstoffe zu färben, ein Fortschritt, der wesentlich beitrug zu den in 
den achtziger Jahren rasch einander folgenden Entdeckungen auf 
bakteriologischem Gebiet, ist die naheliegende Frage, welche Folge 
die Aufnahme des Farbstoffes für die lebenden Zellen habe, wieder- 
holt aufgeworfen worden. 

Eingehende Untersuchungen in dieser Richtung hat zuerst der 
Botaniker Pfeffer (1886) angestellt, der die Aufnahmebedingungen 
der Anilinfarbstoffe in die Zellen der höheren Pflanzen verfolgte und 
zu dem Ergebnis kam, dass diese Zellen in lebendem Zustand den 
Farbstoff aus stark verdünnten Lösungen in sich aufnehmen und in 
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hohem Grade zu speichern vermögen, ohne darunter in ihrer Funktion 
zu leiden. Er fand aber auch schon, dass die Einwirkung konzentrierter 
Lösungen oder die lange fortgesetzte Farbstoffspeicherung in der Pflan- 
zenzelle zu einer Schädigung derselben führt, von der er bereits an- 
gibt, dass sie zum Beispiel bei Methylenblau eine viel geringere sei 
als bei Methylviolett. 

Auch für die Bakterien haben schon Cornil und Babes 
(1887) feststellen können, dass durchaus nicht nur abgestorbene Zellen 
Farbstoff aufzunehmen vermögen, sondern dass auch die lebenden 
Bakterienzellen den Farbstoff speichern, ohne dadurch abgetötet zu 
werden; die vitale Färbung der Bakterien bot sogar eine bequeme 
Methode, dieselben in lebendem Zustande zu beobachten, da hierbei 
Teilung der Gefässzellen nachgewiesen werden konnte. Eingehendere 
Untersuchungen in dieser Richtung haben dann Buchner und später 
Birch-Hirschfeld und Baumgarten angestellt. Buchner teilte 
in seiner Arbeit über den Färbungswiderstand lebender Pilzzellen mit, 
dass z. B. die lebenden Hefezellen Methylviolett nur in geringem 
Masse aufnehmen, während sie nach Abtötung sich stark damit imbi- 
bieren. Das gleiche Ergebnis hatte er bei der Untersuchung verschie- 
dener Bakterienarten, wobei sich die Art der Abtötung (durch Kochen, 
durch Chloroformdämpfe u. ä.) als gleichgültig erwies. Buchner konnte 
jedoch feststellen, dass die verschiedenen Bakterienarten sich in dieser 
Hinsicht verschieden verhalten, dass z. B. der Typhusbacillus im 
lebenden Zustand die Farbe sehr schlecht annimmt, abgetótet sich 
aber sehr stark färbt, während andere Bakterien schon im lebenden 
Zustand den Farbstoff sehr stark aufsaugen. Wandte Buchner stark 
konzentrierte Farblösungen längere Zeit an, so fand er die Bacillen 
stets ganz mit Farbstoff gesättist und konnte dann feststellen, dass 
sie nicht mehr lebensfähig waren. 

Die baktericide Wirkung der Teerfarbstoffe unter bestimmten 
Bedingungen war als Nebenbefund auch schon von v. Roszahägyi 
erkannt worden bei seinen Versuchen, die auf die Differentialdiag- 
nose ähnlich wachsender Bakterienarten durch Züchtung auf getärbten 
Nährboden hinausliefen. Fast alle verwandten Farbstoffzusätze hatten 
einen hemmenden Einfluss auf die untersuchten Bakterien ergeben, 
so Gentianaviolett und Methylviolett und auffallenderweise am stärk- 
sten Vesuvin. 

Der Erste aber, der systematisch diese entwicklungshemmende 
Wirkung verschiedener Anilinfarbstoffe auf einzelne Bakterienarten 
untersuchte, war Behring (1889), der, einer Anregung von Koch 
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folgend, bei seinen Untersuchungen über die Wirksamkeit der ver- 
schiedenen damals gebräuchlichen Antiseptica auch die Anilinfarben 
in den Bereich seiner bakteriologischen Versuche zog. An dem Bei- 
spiel des Milzbrandbacillus zeigte er die stark hemmende und ab- 
tötende Wirkung des Safranins, Methylvioletts, Cyanins, Malachitgrüns 
in Lösungen 1:200000 bis 1:600000 und hat schon in dieser 
ersten Mitteilung die wichtige Beobachtung erwähnt, dass die Emp- 
findlichkeit verschiedener Bakterienarten gegenüber den Anilinfarb- 
stoffen ganz unabhängig von ihrer Virulenz gefunden wird, eine Tat- 
sache, die von vielen späteren Autoren unberechtigterweise ausser 
acht gelassen wurde. 

Für die klinische Verwertung dieser neuen Ergebnisse von der 
baktericiden Eigenschaft der Anilinfarbstoffe war es grundsätzlich von 
grosser Bedeutung, dass im gleichen Jahre, von ganz anderer Über- 
legung ausgehend, Weyl sich in umfassenden Tierversuchen mit der 
Frage der Giftigkeit einer grossen Reihe von Teerfarben beschäf- 
tigte, und so klar gestellt wurde, dass zwar eine Anzahl der gebräuch- 
lichen Farbstoffe bei Anwendung grosser Mengen sich als giftig er- 
wiesen, dass aber eine ganze Reihe von Teerfarbstoffen auch bei Zu- 
fuhr grosser Dosen keine schädigende Wirkung auf den tierischen 
Organismus erkennen liessen. 

So waren im groben wenigstens die Bedingungen gegeben, um 
die neu entdeckte antiseptische Wirkung der Anilinfarbstoffe auf kli- 
nischem Gebiet praktisch zu erproben, und in der Tat kamen nun 
die Berichte über derartige Versuche in rascher Folge: 

Zuerst scheint Sörensen nach einem Berichte von Wanscher 
den Gedanken bei seinen Diphtheriekranken in die Tat umgesetzt zu 
haben, mit dem Resultat, dass diese neue Therapie „unschädlich war, 
aber auch keinen Nutzen brachte“. Zu dem gleichen negativen Er- 
gebnis bei der Anwendung von Farbstoffen bei Diphtheriekranken ge- 
langte Beckh (1890), der auf Veranlassung von Penzoldt die hem- 
mende Wirkung einer grossen Reihe von Anilinfarben bei Staph. 
pyog. aur. und Milzbrandbacillen durch die Wachstumsbehinderung 
auf farbstoffgetränktem Nährboden hatte feststellen können. 

Ähnlich lautet das Urteil, zu dem der Augenarzt Carl auf 
Grund seiner klinischen Versuche, die er schon 1887 begann, kam. 

Er hatte wässerige Lösungen von Mercks Fuchsin, Gentiana- 
violett und Methylenblau angewandt und war schliesslich endgültig 
zu Methylviolett übergegangen, das er in wässeriger Lösung in den 
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auftrug. Er spricht aber nach seinen Erfahrungen auch diesen Farb- 
stoffen einen die Heilung begünstigenden Einfluss ab und sah sich 
stets genötigt, die damals herrschenden Caustica nachträglich anzu- 
wenden. 

Waren dies rein empirische Versuche am erkrankten Auge, deren 
Bewertung für einen Dritten stets schwierig sein wird, so hat Stilling 
zweifellos das Verdienst, als Erster in der ausgesprochenen Absicht 
vorgegangen zu sein, die für klinisch antiseptische Zwecke brauch- 
baren Farbstoffe zunächst in bakteriologischen Versuchen ausfindig zu 
machen und dann erst systematisch die Art und Technik ihrer An- 
wendung auf die infektiösen Erkrankungen zu untersuchen. Haften 
den Stillingschen Arbeiten aus den 90er Jahren auch manche 
Mängel an, die sich zum Teil aus dem damaligen Stande der bak- 
teriologischen Technik erklären lassen, so darf doch auch heute noch 
derjenige, der sich mit der Frage der baktericiden Wirkung der 
Anilinfarbstoffe beschäftigt, an ihnen nicht achtlos vorübergehen. 

Stilling war auf Grund von ausgedehnten Versuchen, die er 
zusammen mit dem Botaniker Wortmann anstellte, zu der Ansicht 
gekommen, dass eine grosse Reihe von Anilinfarbstoffen starke ent- 
wicklungshemmende und auch abtötende Eigenschaften gegenüber den 
verschiedenen von ihnen untersuchten niederen Pflanzenzellen besitzen, 
und hatte als eine der wirksameren Substanzen unter ihnen, die zu- 
gleich als ungiftig bezeichnet werden musste, bestimmte Methylviolette 
(welche?) und — wenn auch viel weniger baktericid wirkend —, die 
Auramine erkannt. Die gefundenen Substanzen bezeichnete er wegen 
ihrer stark keimtótenden Eigenschaft als Pyoktaninum coeruleum und 
Pyoktaninum aureum. Die mit diesen Substanzen ausgeführten Ver- 
suche sind dann von ihm veróffentlicht worden. Es ergab sich, dass 
besonders das blaue Pyoktanin schon in schwachen Lósungen eine 
erheblich entwicklungshemmende und auch baktericide Kraft erkennen 
liess, die geprüft wurde an Füulnisbakterien, Staph. pyog. aureus, Bac. 
subtilis, Bac. anthracis (auch den Sporen der beiden letztgenannten 
Keime), ferner an Penicillium glaucum und Aspergillus niger. 

Inwieweit dieses Beweismaterial und die daraus gezogenen Schluss- 
folgerungen nach unserer heutigen Kenntnis noch befriedigen kónnen. 
oder nicht, soll spáter kurz erórtert werden. Es ist das nótig im Hinblick 
auf das grosse Aufsehen, das Stillings Mitteilungen seinerzeit machten. 
Stilling war, nachdem er durch viele Tierversuche die Unschädlich- 
keit seiner Substanzen nachgewiesen hatte, dazu übergegangen, sie 
bei einer grossen Reihe infektiöser Erkrankungen zu erproben, in 
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erster Linie bei Augenkrankheiten; im weiteren Verfolg des einmal 
Erreichten übertrug er dann aber seine Versuche auch auf die ver- 
schiedenartigsten bakteriellen Erkrankungen des Organismus, so dass 
seine Arbeiten grosses Interesse für weiteste Kreise erlangten, zumal 
im Hinblick auf das grosse Gewicht, welches gerade jene Zeit auf 
die Ausgestaltung und Verbesserung der Antisepsis legte. 

Uns interessieren hier im wesentlichen die Erfolge, über die er 
auf dem Gebiet der infektiósen Augenerkrankungen berichtet, und 
die in der Tat geeignet waren, ausserordentliche Hoffnungen zu er- 
wecken: ,Ein Hornhautgeschwür bei einem skrofulósen Kind, ... 
heilte von einem Tag zum andern nach Eintrüuflung einiger Tropfen 
einer Methylviolettlósung; eine frische Hypopyonkeratitis heilte von 
einem Tag zum folgenden nach gehóriger Sterilisierung des Geschwürs 
mit einem Anilinstift, ebenso ein schlecht aussehendes Randgeschwür.“ 
Blepharitis, Conjunctivitis, Phlyktänen, Trachom wurden stärker als 
durch die bisher gebräuchlichen Mittel beeinflusst. Was aber vor allem 
auffallen musste, waren die Erfolge bei Keratitis parench., Iritis serosa 
und selbst bei einigen Füllen von Chorioiditis, wie bei sympathischer 
Ophthalmie, bei Ulcus rodens, Pterygium und Panophthalmie. 

Diese überraschenden Erfolge veranlassten natürlich vielfach vor 
allem Augenärzte und Chirurgen zu einer Nachprüfung der Stilling- 
schen Versuche, und so sehen wir in den Jahren 1890—1891 eine 
grosse Reihe von Mitteilungen sich mit den Erfolgen oder Miss- 
erfolgen des neuen Verfahrens beschäftigen. Von den günstigen Ur- 
teilen seien erwähnt solche über erfolgreiche Behandlung der Blepha- 
ritis ulcerosa (Gallemaerts, Marchetti), bei Trachom (Legros), 
bei Gonoblennorrhöe (Wanscher), bei Hypopyonkeratitis und ver- 
schiedenen Formen des Ulcus corneae (Pedrazzoli, Gallemaerts, 
Marchetti, Rudin), bei Keratitis parench. e lue acquisita (v. Hippel), 
bei Dacryocystitis (Wanscher), bei Triinensackabcsess (Marchetti, 
Nogués). Ferner berichten iiber giinstige Resultate bei eitriger Er- 
krankung der Nasenhóhle: Bresgen, bei tuberkulósen Ulcerationen 
am Kehlkopf und in der Nase: Schliemann, bei Halsdiphtherie: 
Kellerer. Vielfach erfolgreiche Anwendung fand das Pyokt. coer. bei 
eiternden Kopfwunden (Fessler), bei Ulcus cruris und stark sezer- 
nierenden Wunden verschiedener Lokalisation (Brandenberg); auch 
bei Blasenkatarrh und Cervicalkatarrh gonorrhóischen Ursprungs wurde : 
es mit günstigem Ergebnis durch v. d. Goltz angewandt und beson- 
ders bekannt, freilich wohl auch für den Ruf des Pyoktanins beson- 
ders verhängnisvoll wurden die sehr optimistischen Mitteilungen von 
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Mosettig-Moorhofs über die heilende Wirkung des Präparates 
bei inoperablen malignen Geschwülsten, für die später noch einmal 
Termann eintrat. 

Mindestens ebenso zahlreich wie die günstigen Urteile waren die 
Enttäuschungen: ein Teil der Autoren beschränkte sich darauf, das 
Mittel als den bisherigen nicht überlegen zu bezeichnen: so urteilen _ 
Pedrazzoli hinsichtlich der Conjunctivitis ecz. und des Trachoms, 
Gallemaerts aus seinen Erfahrungen bei Gonoblennorrhöe und Kera- 
titis parench. Eine ganze Anzahl anderer Autoren vertritt geradezu 
den Standpunkt, dass das Pyoktanin einen schädlichen Einfluss aus- 
geübt habe. So glaubt Scheffels, den ungünstigen Ausgang dreier 
Fälle von Ulcus serpens auf das angewandte Mittel zurückführen zu 
sollen, Bayer warnt vor der Anwendung bei Augenkrankheiten, und 
Kubli, der auf Grund seiner 500 mit Pyoktanin behandelten Fälle 
von Augenleiden zugibt, dass es gut vertragen wird, meint doch, dass 
es oft versagt und so durch die Hinausschiebung einer andern The- 
rapie ungünstig wirke. Ein besonders absprechendes Urteil erfuhr die 
Stillingsche Therapie aus der Graefeschen Klinik durch Braun- 
schweig: Wohlhatte man nach Gebrauch von Pyoktanin nicht geradezu 
bedrohliche Erscheinungen auftreten sehen, Schmerzeıu und Tränen aber 
waren die Regel, und öfters stellten sich ciliare Injektion, auch Rötung 
und Schwellung der Lider ein. Im einzelnen wurde über 70 Kranke 
kurz berichtet. Der Heilerfolg war nicht befriedigend; bei Trachom, 
bei Keratitis parench. blieb er ganz aus, ja es wurde — speziell bei 
Trachomkranken — mehrfach nach Gebrauch des Pyoktanin Horn- 
hautentzündung beobachtet, die auf das Mittel selbst zurückgeführt 
werden musste. 

Aber auch ausserhalb des Gebietes der Augenheilkunde waren 
die Misserfolge häufig. Hatte schon Billroth in der Diskussion zu 
Mosettigs Vortrag über die Beeinflussung maligner Geschwülste 
durch das Pyoktanin vor einer Überschätzung dieser Hoffnungen ge- 
warnt und die beobachtete Besserung auf die ja auch normalerweise 
gelegentlich erfolgende teilweise Abstossung und Nekrose bösartiger 
(Geschwülste zurückgeführt, so wurden auch auf dem ursprünglichen 
Indikationsgebiet des Pyoktanins ungünstige Resultate bekanntgegeben: 
Róloff sah bei eitrigen Prozessen und granulierenden Wunden keine 

Erfolge mit Pyoktanin, auch Gasparini und Guaita fanden es 
dieser Aufgabe weniger gewachsen als das Sublimat, und Patrzek 
teilte seine Missertolge bei eitrigen Ohrenerkrankungen mit. Auch 
Garré kam auf Grund seiner Erfahrungen bei Gelenktuberkulose, 
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Oberschenkelgeschwüren und oberflächlichen Eiterungen verschiedener 
Herkunft zu dem Ergebnis, dass das Mittel unschädlich ist, keine 
Misserfolge gibt, aber auch nicht mehr leistet als die schon bekannten 
Antiseptica. 

Kein Wunder, dass bei dieser Häufung unzufriedener Stimmen 
die anfänglich sehr hochgespannten Hoffnungen rasch sanken, und 
das Pyoktanin ebenso schnell von der Bildfläche verschwand, wie es 
anfänglich durch Stillings Optimismus Eingang gefunden hatte. 
Schon nach wenigen Jahren sehen wir es aus den Kliniken ver- 
schwunden, und heuzutage finden wir es in keinem Lehrbuch der 
Augenheilkunde erwähnt, und selbst in der Enzyklopädie der Augen- 
heilkunde steht nur der kurze Satz von Eversbusch: Die Wirkung 
des Pyoktanins bei eitrigen Prozessen am Auge ist nicht immer zu- 
verlässig gefunden worden. Wie erklärt sich diese vollständige Ab- 
lehnung, und inwieweit ist sie berechtigt oder nicht? 

Es ist kein Zweifel, dass eine Reihe von Misserfolgen und an- 
geblichen schädlichen Wirkungen des Stillingschen Antisepticums 
nicht auf dieses selbst zurückzuführen sind, sondern auf die teils un- 
zweckmässige, teils ganz kritiklose Anwendung des Mittels. Mit Recht 
wehrte sich Stilling gegen den besonders von Braunschweig und 
Scheffels erhobenen Vorwurf, dass die Anwendung des Pyoktanin 
schádliche Folgen am Auge gehabt habe mit dem Hinweis, dass die 
überwiegende Mehrzahl der Kliniker seine auf viele Versuche gestützte 
Überzeugung bestütigt habe, dass das Mittel auch in grossen Mengen 
und bei der verschiedensten Applikationsweise ungiftig sei. Stilling 
konnte darauf hinweisen, dass in einem Teil der beanstandeten Ver- 
suche offenbar nicht Pyoktanin, sondern ein anderes Methylviolett 
angewandt worden wäre, das vielleicht schädliche Beimischungen von 
Chlorzink oder Schwefelkupfer enthielt. In anderen Fällen, die zu 
heftiger Reizung und langdauernder Entzündung mit Schorfbildung 
führten, hatte man direkt mit dem Pyoktaninstift die Cornea be- 
strichen oder gar Stücke desselben eine Zeitlang im Bindehautsack 
des erkrankten Auges liegen lassen. Dass dadurch bedingte Schädi- 
gungen nicht dem Mittel in der von Stilling vorgeschriebenen Form 
zur Last gelegt werden durften, liegt auf der Hand. 

Damit wurden die Vorwürfe, die sich auf eine direkt schädigende 
Wirkung des Präparates bezogen, im wesentlichen hinfällig. Aber 
auch diejenigen taten vielfach Stilling Unrecht, welche sich über 
eine mangelhafte Wirksamkeit des Pyoktanins beklagten. Zu einem 
Teil wandten sie dasselbe gegenüber Erkrankungen an, für welche 
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Stilling eine Wirkung nicht in Aussicht gestellt hatte — dahin 
gehóren vor allem die Enttáuschungen, die sich bei der Behandlung 
der Geschwülste ergaben, und die Stilling mit Recht von sich ab- 
weisen konnte, da er selbst Mosettig gegenüber wiederholt darauf 
hingewiesen hatte, dass er nicht wie jener für sein Präparat eine 
einigermassen sichere Wirksamkeit gegenüber bösartigen Tumoren be- 
hauptet habe. Und ferner hat Stilling sicher recht gehabt, wenn er 
sagte, dass die teilweisen klinischen Misserfolge sich nicht selten aus 
einer ganz ungeeigneten Anwendungsweise des Mittels erklären liessen. 
So konnte er Garré nachweisen, dass er bei der Behandlung tief- 
liegender eitriger Prozesse mit so geringen Mengen ganz dünner Lö- 
sungen des Farbstoffes gearbeitet hatte, dass von vornherein ein Erfolg 
ganz ausgeschlossen war; oder man hatte oberflächliche eitrige Prozesse 
zu bekämpfen versucht, indem man sie mit Verbänden versah, die 
mit dem Farbstoff getränkt waren; dass auch unter diesen Umständen 
naturgemäss nur geringe Mengen des Farbstoffes dem Krankheitsherd 
wirklich zugute kommen können, liegt auf der Hand. Auch in diesen 
Fällen war also Stillings Replik sicher durchaus berechtigt. 

Auf der andern Seite lässt sich aber nicht leugnen, dass Stilling 
durch die optimistische Art seiner Darstellung dazu beigetragen hat, 
viel zu weit gehende Hoffnungen zu erwecken; die Zahl seiner Er- 
fahrungen bei Keratitis parench., bei Chorioiditis diss., bei sympathischer 
Ophthalmie war eine viel zu geringe, um darauf die Überzeugung 
von der Wirksamkeit des Mittels bei diesen Prozessen begründen zu 
können. Was aber viel wesentlicher war und schliesslich der Haupt- 
grund für das Versagen des Pyoktanins, das waren die grundsätz- 
lichen Mängel, die den Stillingschen Überlegungen und bakteriolo- 
gischen Untersuchungen anhafteten, Mängel, die allerdings damals 
nur zum Teil vermeidbar gewesen wären. 

Zunächst ist hier zu nennen die Unvollkommenheit der bakterio- 
logischen Untersuchungen, auf die sich seine Bewertung der bakteri- 
ciden Kraft der von ihm verwandten Methylviolette gründete. Troje 
und ebenso Jänicke haben an der Hand ihrer Nachprüfung gezeigt, 
inwieweit dadurch falsche Vorstellungen hervorgerufen wurden. Wenn 
z. B. Stilling gesagt hat, dass Agarkulturen von Eiterkokken mit 
Methylviolettlösung von 1:64000 übergossen nach fünfstündiger Be- 
rührung nicht mehr weiter wachsen, so war das eine Angabe, die 
sich als unbegründet herausstellte: denn Troje, der den Versuch 
nachmachte, fand, dass er, wenn er von diesen Kulturen ab- 
impfte, allerdings noch stets Wachstum bekam, ja, dass dies auch 
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der Fall war, wenn er eine Methylviolettlósung 1:1000 anwandte! 
Troje kam so auf Grund seiner Nachprüfungen zu dem Ergebnis, 
dass das Pyoktanin in Lósung 1:1000 zwar ein deutlich entwicklungs- 
hemmendes Mittel sei, aber selbst bei 12stündiger Einwirkung Eiter- 
kokken noch nicht abtóte. Er gibt zu, dass natürlich auch diese stark 
entwicklungshemmende Wirkung klinisch wertvoll sein kónne, dass 
aber jedenfall die Stillingschen bakteriologischen Angaben der 
Korrektur bedürfen. Etwa dasselbe Resultat hatte Jänicke. Dieser 
fand zwar die keimtötende Wirkung des Pyoktanins gegenüber in 
Wasser aufgeschwemmten Agarkulturen von Staph. aur. und Strept. 
pyog. relativ höher als Troje, konnte aber feststellen, dass, wenn er 
die Aufschwemmung der Agarkulturen statt in Wasser in Blutserum 
vornahm, die antiseptische Wirkung des Pyoktanins ausserordentlich 
litt. Methylviolettlösung 1:1000 tötete dann Staphylokokken erst nach 
60 Minuten ab. Er erklärt daher den Versuch der Desinfektion in- 
fizierter Organe, Wunden und infektiöser Exsudate mit Pyoktanin- 
lösungen für wenig aussichtsvoll. 

War somit offenbar die Technik der Stillingschen Versuche 
über die Baktericidie seiner Farbstoffe sicher vielfach eine irreführende, 
so kommt hinzu, dass er bei der Wahl der Bakterien, die er der 
baktericiden Wirkung des Pyoktanins aussetzte, von dem folgenden 
Grundsatz ausging: „Wenn man eine Substanz auf etwaige antisep- 
tische Eigenschaften prüfen will, so wählt man am besten für die 
Versuche, um systematisch zu verfahren, Schimmelpilze und Fäulnis- 
bakterien. Denn diese sind viel resistenter als pathogene Mikroorga- 
nismen; wirkt die Substanz daher hemmend auf ihre Entwicklung ein, 
so ist damit schon fast die Gewissheit gegeben, dass auch pathogene 
Bakterien diesem Mittel keinen Widerstand leisten können.“ Auf 
diesem Trugschluss fussend, hat Stilling seine Versuche auf Fäul- 
nisbakterien, Schimmelpilze, den Staph. pyog. aur., Bacillus subtilis 
und anthracis beschränkt, während die häufigsten und wichtigsten 
pathogenen Keime unberücksichtigt blieben. Bei ihren Nachunter- 
suchungen aber fanden Valude den Streptococcus, Gallemaerts 
den Bacillus pyocyaneus, Jänicke den Typhusbacillus, auffallend viel 
widerstandsfähiger gegenüber dem Pyoktanin als die von Stilling 
verwandten Keime. Und diese Tatsache kann uns nicht überraschen; 
denn die Ansicht Stillings, dass eine Bakterienart, die gegen be- 
stimmte äussere Einflüsse besonders widerstandsfähig ist, diesen Vor- 
zug auch gegenüber allen andern Schädigungen besitzen müsse, ist 
natürlich unzutreffend. Behring hat schon 1890 auf diesen grund- 
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legenden Fehler der Stillingschen Arbeiten hingewiesen, indem er 
sagte, dass ein baktericid wirkender Farbstoff nicht einfach als ein 
allgemeines Desinfiziens angesehen werden dürfe, man also auch nicht 
aus seiner Wirksamkeit gegenüber einem bestimmten Mikroorganis- 
mus auf die gleiche Wirkung gegenüber verschiedenen andern Bak- 
terienarten schliessen dürfte. Gerade im Hinblick auf Versuche über 
die antiseptische Kraft einiger Farbstoffe hat derselbe Autor schon 
früher den interessanten Fall mitteilen können, dass ein ganz abge- 
schwächter Milzbrandbacillenstamm viel weniger durch die Einwirkung 
des Farbstoffes geschädigt wurde als ein anderer vollvirulenter Stamm. 
In diesem Zusammenhang konnte Behring auch zeigen, dass gerade 
das Stillingsche Methylviolett sich verschiedenen Bakterienarten 
gegenüber ausserordentlich verschiedenwertig zeigt: Diphtheriebacillen 
in Bouillonkultur wurden bereits von einer Konzentration 1:5000 ge- 
tötet, Cholerabacillen erst bei einer Konzentration 1:1000, Typhus- 
bacillen sogar erst bei zweistündiger Einwirkung einer Lösung 1: 150. 

Wir müssen unter diesen Umständen annehmen, dass den ein- 
zelnen Farbstoffen eine spezifische Einwirkung auf ganz bestimmte 
Bakterienarten zukommt, die wir uns wohl abhängig zu denken haben 
von chemischen Affinitäten. Im Gegensatz hierzu vertrat Stilling die 
Auffassung, dass es sich bei der baktericiden Wirkung der Anilinfarb- 
stoffe um eine rein mechanische Beeinflussung handele. Er führt die 
Schädigung der Bakterienzellen darauf zurück, dass die grossen Farb- 
stoffmoleküle rein mechanisch in den Micellarzwischenräumen der Zell- 
membran der Bakterien liegen bleiben, dieselben verstopfen und da- 
durch den zum Leben der Zellen nötigen Stoffaustausch verhindern. 
Wo die Farbstoffe durch die Membran eintreten, soll nur ein mecha- 
nisches Vermengen des Farbstoffes mit dem Plasma erfolgen, keines- 
falls handele es sich um eine cigentliche Giftwirkung im chemischen 
Sinn. | 

Unter diesen Umständen wird es durchaus verständlich, dass 
Stilling sich damit begnügte, einen einzelnen Farbstoff, den er be- 
liebigen Bakterienarten gegenüber stark wirksam gefunden hatte, als all- 
gemein baktericid anzunehmen und also bei den allerverschiedenar- 
tigsten infektiósen Krankheitsprozessen als Antisepticum zu empfehlen. 
Er selbst sagt zwar gelegentlich: „Es ist weiter von Interesse, zu 
untersuchen, ob in verschiedenen Krankheitszuständen nicht auch ver- 
schiedene Anilinfarbstoffe zu verwenden seien“, scheint aber auf diese 
Frage nicht wieder eingegangen zu sein und hat sie offenbar als 
nicht prinzipiell wesentlich angesehen. So finden wir denn auch natur- 
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gemäss unter seinen bakteriologischen Versuchen gerade von den den 
Augenarzt besonders interessierenden Keimen ausser dem Staphylo- 
coccus pyog. aur. keinen einzigen berücksichtigt, teils weil sie noch 
unbekannt waren wie der Diplobacillus, teils weil ihre Züchtung in 
flüssigen Nährböden noch nicht üblich war (Pneumokokken, Gono- 
kokken), vor allem aber, weil eben grundsätzlich eine Prüfung der 
Empfindlichkeit weiterer einzelner Bakterienarten gegenüber der bak- 
tericiden Wirkung seines Farbstoffes Stilling unnötig erschien. 

Es ist kein Wunder, dass eine baktericide Substanz, die nach 
diesen Grundsätzen ausgewählt und für ganz verschiedenartige infek- 
tiöse Krankheitsbilder empfohlen war, auf Schritt und Tritt Enttäu- 
schungen bereiten musste, und man kann sich nicht wundern, wenn 
nun auch umgekehrt das Stillingsche Mittel rasch an Freunden 
verlor und bald auch da weggelassen wurde, wo es aller Voraussicht 
nach hätte wirksam sein können. 

Durchaus falsch aber wäre es, das Mittel darum als überhaupt 
wertlos bezeichnen zu wollen, und vollends falsch, an der baktericiden 
Kraft der Anilinfarbstoffe überhaupt zu zweifeln, respektive sie un- 
genutzt zu lassen. An der stark entwicklungshemmenden und keim- 
tötenden Kraft vieler Teerfarbstoffe kann gar nicht gezweifelt werden, 
und es kommt nur darauf an, die theoretische Grundlage für die 
Nutzung dieser wertvollen Eigenschaften vollständig auszubauen und 
sehr viel bestimmtere und engere Indikationen für ihre Anwendung 
allmählich zu gewinnen. 

Dass sich unter den Farbstoffen wertvolle baktericide Substanzen 
befinden, bestätigen uns ganz abgesehen von den oben mitgeteilten bak- 
teriologischen Untersuchungen früherer Autoren eine Reihe von Tat- 
sachen der neuern Zeit. Wir brauchen uns nur daran zu erinnern, 
dass der Bakteriologe sich gern der hemmenden Wirkung der Farb- 
stoffe bedient, wenn es gilt, zum Zwecke des Typhusnachweises das 
Überwuchern saprophytischer Keime speziell derjenigen der Koli- 
gruppe zu verhindern. So fand von Drygalsky, nachdem er zahl- 
reiche vergebliche Versuche mit den üblichen antiseptischen Sub- 
stanzen angestellt hatte, in dem Krystallviolett ein wertvolles Hilfs- 
mittel, von dem er zeigen konnte, dass es Typhusbacillen nicht schá- 
digte, dagegen schon in einer Konzentration von 1:100000 im Nähr- 
agar das Wachstum der saprophytischen Keime ausserordentlich be- 
schränkte. Auch Löffler hat sich der elektiven Baktericidie der 
Anilinfarbstoffe bedient, indem er seinen Typhusnährböden ein ab- 
geschwächtes Malachitgrün zusetzte, das die Typhusbacillen nur wenig 
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beeinflusste, die verunreinigenden Keime aber zum grossen Teil ver- 
nichtete. 

Auch systematische Versuche über die baktericide Kraft 
einer Reihe von Anilinfarbstoffen sind von bakteriologischer Seite 
kürzlich wieder aufgenommen worden und führten Kriegler zu dem 
Ergebnis, dass den untersuchten Farbstoffen eine stärkere Baktericidie 
zukommt als der Carbolsäure, und dass diese Wirkung gegenüber ver- 
schiedenen Bakterien eine sehr verschiedene ist. Leider beschränkten 
sich die Versuche auf Keime, die für den Augenarzt nur ganz selten 
von Bedeutung sind. 

Aber auch an die Mitteilung von Junius sei erinnert, der vom 
Neutralrot zeigen konnte, dass es die lebenden Zellen des tracho- 
matösen Granulums abtötet, eine Beobachtung, die Augstein zur 
erfolgreichen Anwendung dieses Farbstoffes bei Hornhauterkrankungen 
des Trachoms und bei Ulcus serpens veranlasste. 

Einen wenn auch bescheidenen Platz hat sich ferner das einst 
so vielseitig angewandte Methylenblau als Antisepticum dauernd 
bewahrt, und als Spezificum gegen Malariaparasiten wird es trotz 
negativer Resultate von Laveran, Ziemann und andern auch 
heute noch angewandt, wenn das viel stärker wirksame Chinin nicht 
vertragen wird, und auch in der Augenheilkunde hat es Morgano 
von neuem eingeführt, indem er es besonders für die im Anschluss 
an Masern und Scharlach entstehenden Fälle von Bindehaut- und 
Hornhautentzündung empfiehlt. 

Schliesslich gehören "hierher bis zu einem gewissen Grade die 
Arbeiten Tappeiners und seiner Mitarbeiter über die stark tötende 
Wirkung, die eine Reihe von fluorescierenden Farbstoffen auf 
niedere Organismen ausüben: Eosin, Fluorescein, Magdalarot, Chinolin, 
Erythrosin, Rose bengale gehören hierher, wenn auch bei diesen zu- 
meist die chemische Giftwirkung hinter der photodynamischen zurücktritt. 

Bedenkt man, wieviele Tatsachen für die Stärke und 
die praktische Verwertbarkeit der keimtötenden Kraft 
vieler Teerfarbstoffe sprechen, so muss es als eine dank- 
bare Aufgabe erscheinen, mit moderner Technik und unter 
Berücksichtigung der inzwischen gewonnenen Erfahrungen, 
erneut an die Frage heranzutreten, inwieweit es möglich 
ist, die Anilinfarbstoffe augenärztlichen Aufgaben nutzbar 
zu machen. Besonders naheliegend ist dieser Wunsch in 
einer Zeit, die auf Grund der erfolgreichen Arbeiten Ehr- 
lichs von neuem Vertrauen geschöpft hat zu der Möglich- 
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keit einer spezifischen Chemotherapie. Freilich war von vorn- 
herein klar, dass diese von Professor Rómer gestellte Aufgabe 
nicht von einem Einzelnen gelöst werden konnte, und auch jetzt sind 
wir uns wohl bewusst, nur die gröbsten Vorarbeiten zur Beantwortung 
der ganzen Frage gelöst zu haben, bei deren weiterem Ausbau die 
Mitarbeit Vieler erwünscht ist!). | 


Da wir ausgingen von dem Ergebnis, dass den einzelnen Teer- 
farbstoffen offenbar durchaus spezifische baktericide Kraft gegen- 
über verschiedenen Keimen zukommt, konnten wir uns nicht damit 
begnügen, die Wirksamkeit einiger ausgewühlter Farbstoffe bei wenigen, 
praktisch nicht einmal wesentlichen Bakterien zu prüfen, wie das 
Stilling tat, sondern wir mussten eine möglichst grosse Menge von 
Farbstoffen heranziehen und ihre Wirkung gerade auf die für die 
infektiósen Augenkrankheiten wichtigen Bakterien klarstellen. Zwar 
haben neuere Arbeiten über die schüdliche Wirkung einzelner Farb- 
stoffe auf die Bindehaut des Kaninchens (Gräflin, Kuwahara, 
Vogt) und Versuche über die vermutliche chemische Ursache der 
verschiedenartigen baktericiden Kraft einzelner Farbstoffe gegenüber 
verschiedenen Bakterien (Kriegler) eine gewisse Klärung gebracht, 
aber die bisher erhaltenen Resultate genügen noch nicht, um von vorn- 
herein eine Auswahl unter den voraussichtlich wirksamen Farbstoffen 
nach chemischen Grundsätzen zu treffen, und so blieb nichts anderes 
übrig, als zunächst einmal ganz systematisch möglichst zahlreiche und 
die allerverschiedensten Farbstoffe in den Kreis der Versuche herein- 
zuziehen. Inwieweit die so erhaltenen Erfahrungen nachträglich ein 
Urteil über die chemische Ursache der Wirksamkeit oder Unwirksam- 
keit einzelner Farbstoffe als Antiseptica gestatten, wird später kurz 
erörtert werden. So viel aber kann wohl als sicher angesehen werden, 
dass die alte Auffassung Stillings und Wortmanns, dass die bak- 
terientötende Kraft der Anilinfarbstoffe auf rein mechanischen Mo- 
menten beruhe, hinfällig ist, und dass wir zum mindesten neben 
einer mechanischen Schädigung eine spezifisch chemische Beeinflussung 
bestimmter Bakterienarten annehmen müssen. Ein derartiges spezi- 
fisches Verhalten gegenüber verschiedenen Farbstoffen hat ja zum 
Beispiel auch im Hinblick auf das Reduktionsvermögen einzelner 
Bakterienarten schon durch die Untersuchungen Behrings nachge- 
gewiesen werden können. 





1) Eine kurze Zusammenfassung unserer Ergebnisse ist von Löhlein im 
Reichs- Medizinalanzeiger, Nr. 24, 1913 veröffentlicht worden. 
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Bei den Versuchen, unsere theoretischen Erfahrungen nutzbar zu 
machen, sind wir vorsichtig zu Werk gegangen, um Schädigungen, 
wie sie Braunschweig durch Pyoktanin in Substanz mehrfach er- 
lebte, zu vermeiden, und besonders sind wir von vornherein bestrebt 
gewesen, zunáchst ein beschrünktes, aber sicheres Indikationsgebiet zu 
gewinnen, um Enttüuschungen zu vermeiden. Denn sicher wird es nur 
Schritt für Schritt gelingen, Billroths Forderung gerecht zu werden, 
der schon 1883 die Hoffnung aussprach, „es möge gelingen, die 
Farbstoffe aufzufinden, die ihre besondere Bakterie auf- 
finden und töten, aber die Gewebe in Frieden lassen.“ 


A. Baktericide und entwicklungshemmende Eigenschaften 
von Anilinfarbstoffen in vitro. 


Nach dem Gesagten ergab sich der Arbeitsplan von selbst: Es 
war zunächst unsere Aufgabe, ganz unabhängig von der Frage der 
Anwendbarkeit auf den ‘Menschen — speziell auf das menschliche 
Auge — systematisch die verschiedensten Anilinfarben in vitro auf 
ihre baktericide Kraft gegenüber den vom augenärztlichen Standpunkt 
besonders interessierenden Keimen zu prüfen. Unsere Versuche er- 
streckten sich auf die Beeinflussung von Staphylokokken, Pneumo- 
kokken, Gonokokken, Streptokokken, Xerosebacillen und Diplobacillen, 
wenn auch aus äussern Gründen nicht sämtliche Versuchsanordnungen 
bei allen genannten Bakterien zur Anwendung kamen. 

Die Farbstoffe, deren baktericide Wirkung geprüft wurde, stammten 
fast sämtlich von der Firma Merck in Darmstadt, der wir nicht nur 
für die kostenlose Überlassung dieses Materials, sondern auch für wieder- 
holte Auskunft über chemische Eigenschaften einzelner Farbstoffe an 
dieser Stelle unsern besten Dank sagen möchten. Wir prüften sämt- 
liche von Merck geführten wasserlöslichen Anilinfarbstoffe, die wir 
hier zunächst in alphabethischer Ordnung folgen lassen: 


Alkaliblau 2B. Brillantcrocein Congorot 
Auramin Brillantgrün Corallin 
Azoflavin 2 Brillantschwarz Eosin, bläulich 
Benzopurpurin Chinolin Eosin, gelblich 
Bismarckbraun Chrysanilin Erythrosin 


Bordeauxrot Chrysoidin Fuchsin Kl. cryst. 
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Gelb T. Methylwasserblau Rose bengale 
Gentianaviolett B. Naphtholgelb S. Rotblau 
Hofmans Violett Naphtholgrün B. Rubin S. 
Indulin, wasserlóslich  Neutralrot Safranin T. 
Jodgrün Nigrosin, wasserlöslich Säuregrün G. G. 
Magdalarot Orange G. G. Scharlachrot 
Malachitgrün Orange T. .. "Toluidinblau 
Marineblau Palatinschwarz B. Tropáolin O. O. 
Martiusgelb Parme Vesuvin 
Methylenblau B. Phloxin R. B. N. Viktoriablau B. 
Methyleosin Ponceau R. Viktoriagelb 
Methylgrün Primulin Wasserblau R. 
Methylviolett 3B. Purpurin, Teichform 

Methylenviolett Reinblau 


Bei unseren Untersuchungen haben wir unterschieden zwischen ent- 
wicklungshemmender Wirkung und echter Baktericidie und lassen, wenn 
auch die Versuche selbst meistens gleichzeitig in beiderlei Richtung an- 
gestellt wurden, hier zunáchst die Resultate folgen, die sich bei Prü- 
fung der entwicklungshemmenden Eigenschaften der genannten Farb- 
stoffe gegenüber einer Reihe von Bakterien ergaben. Diese Vorfrage 
zunächst zu lösen, war deshalb zweckmässig, weil der Nachweis bak- 
tericider Wirkung ja beruhen muss auf dem Anwachsen, bzw. nicht 
Anwachsen abgeimpfter Proben, die verschieden lange Zeit unter der 
Einwirkung bestimmter Farbstoffkonzentrationen gestanden haben. Da 
man bei der Überimpfung aus solchen mit Farbstoff’ versetzten Kul- 
turen aber in das neue Nührmedium stets den Farbstoff, wenn auch 
in geringer Menge mit überträgt, so ist das Angehen oder nicht An- 
gehen der neuen Kulturen noch kein sicherer Beweis für die Ab- 
tötung der überimpften Keime; es kann ja durch den mitüberimpften 
Farbstoff dieser in dem neuen Nährmedium in einer Konzentration 
enthalten sein, die genügt, um das Wachstum der übertragenen etwa 
noch lebenden Keime zu verhindern. So kann Baktericidie vorgetäuscht 
werden, wo nur Entwicklungshemmung vorliegt, und wir müssen also 
zunächst die Mindestkonzentration kennen, in der der einzelne Farb- 
stoff noch hemmend auf das Wachstum der verschiedenen Bakterien- 
arten einwirkt. 


I. Der Hemmungsversuch 


erstreckte sich auf Staphyl. pyog. aur., Pneumokokken und Gonokokken, 
Er wurde in der Weise ausgeführt, dass in Reagensröhrchen zu 9,5 ccm 
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Pferdeserumbouillon 0,5ccm einer Farbstofflösung solcher Konzen- 
tration zugesetzt wurde, dass in den einzelnen Bouillonröhrchen der 
Farbstoff in einer Lösung 1:1000, 1:10000, 1:100000, 1:1000000, 
mehrmals auch noch 1:10000000 und 1:20000000 enthalten war. 
Diese mit Farbstoff versetzten Pferdeserumbouillonröhrchen wurden 
dann mit einer Öse der betreffenden Kultur geimpft, und zwar wurde 
im allgemeinen eine 24stündige Pferdeserumbouillonkultur verwandt; 
die langsamer wachsende Gonokokkenkultur wurde erst nach zwei- 
tigigem Wachstum benutzt. Die Kultur kam dann für mehrere Tage 
in den Brutschrank bei 37°. Die Beobachtung, ob es zu einer deut- 
lichen Anreicherung der übertragenen Keime in den geimpften Röhr- 
chen kam, wurde unter Vergleich mit gleichzeitig geimpften farbstoff- 
freien Kontrollröhrchen über mehrere Tage fortgesetzt, da gelegent- 
lich die hemmende Wirkung nur insoweit bemerkbar wird, als die 
Anreicherung einige Tage unterdrückt erscheint, nachträglich aber 
noch in erheblichem Masse stattfinden kann. In den nachfolgenden 
Tabellen, die einen Überblick über die erhaltenen Resultate geben, 
bedeutet das +, dass die geimpften Röhrchen verglichen mit den 
Kontrollen gleiches oder doch nur zeitlich verzögertes Wachstum 
zeigten, die 0, dass eine Anreicherung auch bei Beobachtung während 
mehrerer Tage nicht erfolgte. Dass diese Form der Unterscheidung 
nur eine grobe ist, liegt auf der Hand, immerhin hatten diese Vor- 
versuche orientierenden Wert und verhüteten, dass gelegentlich Bak- 
tericidie fälschlich angenommen wurde, wo nur Hemmung vorlag!). 
(Siehe Tab. 1.) 

Das Ergebnis dieser Einzeluntersuchungen ist in der folgenden 
Übersicht noch einmal kurz zusammengefasst. Es zeigt, dass einer 
ganzen Reihe von Anilinfarben eine deutliche entwicklungshemmende 
Wirkung gegenüber den zur Untersuchung gebrachten Keimen nicht 
zukommt, ferner, dass unter den wirksam gefundenen Farbstoffen sich 
trennen lässt zwischen solchen, die sich allen geprüften Bakterien- 
arten gegenüber als entwicklungshemmend erwiesen, und solchen, die 
diese Wirkung nur einzelnen Arten gegenüber oder doch den verschie- 
denen Arten gegenüber in ausserordentlich verschiedenem Masse 
zeigten (siehe Tab. 2). 

Ein paar Beispiele seien herausgegriffen, welche zeigen, wie ver- 





1) Kine Reihe der angewandten Farbstoffe ist in Wasser schwer löslich 
Brillantschwarz, Tropäolin, Magdalarot, Viktoriagelb, Martiusgelb, Methylorange, 
Gelb T. Bei diesen beziehen sich die Konzentrationsbezeichnungen auf Verdün- 
nungen, die von heissgesättigten Lösungen hergestellt sind. 
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Tabelle 1. Hemmungsversuch. 
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Alkaliblau 2B Chinolin 
1: 1000 
1: 10000 
1: 100000 
1: 1000000 
1 : 10040000 
Auramin 
1:1000 
1:10000 
1:100000 
1:1000000 
1 : 10000000 
Azoflavin 2 
1: 1000 
1: 10000 
1 : 100000 
1:1000000 
. 1:10000000 
Benzopurpurin 
1:1000 
1:10000 
1:100000 
1:1000000 
1:10000000 
Bismarckbraun 
1:1000 
1:10000 
1:100000 
1:1000000 
1: 10000000 
Bordeauxrot 
1:1000 
1:10000 
1: 100000 
1:1000000 
1:10000000 
Brillantcrocein 
1: 1000 
1: 10000 
1:100000 
1: 1000000 
1: 10000 000 
Brillantgrün 
1: 1000 
1: 10000 
1: 100000 
1: 1000000 
1: 10000 000 
Brillantschwarz B 
1: 1000 
1: 10000 
1: 100000 
1:1000000 
1:10000000 | 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII, 1. 2 
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schieden die entwicklungshemmende Wirkung der einzelnen Farbstoffe 
gegenüber den drei geprüften Bakterienarten sich gestaltet, ohne dass 
es übrigens gelingt, Ursachen oder Gesetzmässigkeiten dieses ver- 
schiedenen Verhaltens festzustellen: 


So finden wir, dass Chinolin Gonokokken stark hemmt, die an- 
dern Keime aber nicht; auch Jodgrün, Rubin und Parme beein- 
flussen Gonokokken im Wachstum auffallend viel stärker als andere 
Keime. Andererseits erwiesen sich Gonokokken im Gegensatz zu den 
andern Bakterien sozusagen unempfindlich gegen Safranin. Neutral- 
rot und eine grosse Reihe weiterer Farbstoffe sind wieder ausschliess- 
lich hemmend wirksam gegenüber Pneumokokken, während diese von 
Gentianaviolett, Hofmanns Violett und Methylgrün, Farbstoffen, die 
sich Staphylokokken und Gonokokken gegenüber sehr wirksam zeigen, 
nur relativ wenig beeinflusst werden. 


Es soll hier auf diese Verschiedenheiten nicht weiter eingegangen, 
sondern zunächst die wichtigeren Versuche über baktericide Wirkung 
besprochen werden. 
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Tabelle 2. 
Entwicklungshemmend wirken auf 
in einer Mindest- 
Konzentrat. von | Staphylokokken | Pneumokokken Gonokokken 
1:1000 Martiusgelb, Alkaliblau, Auramin, Corallin, 
Rubin Azoflavin, Bordeauxrot, Naphtholgrün, 
Chrysoidin, Gelb T, Indulin, Primulin, 
Marineblau, Methylgrün, Toluidinblau, 
Methylwasserblau,Nigrosin, Trapäolin, 
Orange, Palatinschwarz, Viktoriablau. 
Parme, Phloxin, Reinblau, 
Rose bengale, Rotblau, 
Rubin, Tropäolin, Vesuvin, 
Viktoriagelb, Wasserblau. 
1: 10000 Brillantschwarz, Brillantschwarz, Chrysanilin, 
Chrysanilin, Chrysanilin, Corallin, Fuchsin. 
Corallin, Fuchsin, Gentianaviolett, 
Fuchsin, Hofmanns Violett, Jodgrün, 
Jodgrün, Methylenviolett, Neutralrot, 
Methylenblau, Safranin, Toluidinblau, 
Safranin, Viktoriablau, 
Toluidinblau, 
Viktoriablau. 
1:100000 Hofmanns Viol,| Brillantgrün, Magdalarot, | Brillantschwarz, 
Magdalarot, Malachitgrün, Chinolin, 
Methylgriin, | Methylenblau, Methylviol. | Methylenblau, 
Methylenviolett. Methylenviolett, 
Rubin. 
1 : 1000000 Brillantgriin, — Brillantgrün, 
| Gentianaviolett, Gentianaviolett, 
Malachitgrün, |i Hofmanns Viol., 
Methylviolett. Jodgrün, 
| Magdalarot, 
Malachitgrün, 
Methylgrün, 
Meth ylviolett, 
Parme. 


II. Prüfung der baktericiden Wirkung in vitro. 


Um die baktericide Wirkung der wasserlóslichen Anilinfarbstoffe 
zu prüfen, liessen wir sie in verschiedener Konzentration im Reagens- 
glas bei Zimmertemperatur einwirken auf Pneumokokken, Staphylo- 
kokken, Gonokokken, Xerosebacillen und Diplobacillen. Eine Reihe 
anderer Keime wurde nur in wenigen orientierenden Versuchen mit 
herangezogen, die am Schluss noch kurz Erwühnung finden werden. 
Die aufgeführten Bakterienarten dagegen wurden systematisch in der 
folgenden Weise auf ihre Widerstandsfühigkeit gegenüber den Farb- 
Stoffen untersucht: 

In einem sterilen halben Reagensróhrchen wurde 1ccm einer 
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24stündigen Pferdeserumbouillonkultur des betreffenden Keimes ge- 
mischt mit 1 ccm der Farbstofflósung 1:50, 1:500 usw., so dass die 
Farbstoffkonzentration in der Mischung 1:100, 1:1000 usw. betrug. 
Die Mischung wurde geschüttelt und nach 21!/|,, 5, 10, 20 und 40 Mi- 
nuten davon in Pferdeserumbouillon abgeimpft. Diese Röhrchen 
wurden mehrere Tage lang im Brutschrank bei 37° gehalten und 
dann der Erfolg kontrolliert. In der vorstehenden Übersichtstabelle, die 
zunächst das Resultat in alphabetischer Ordnung der Farbstoffe unter 
Weglassung der stets unwirksam gefundenen Verdünnung 1: 100000 
und folgende wiedergibt, bedeutet ein +4, dass die Abimpfung noch 
erfolgreich war, eine 0, dass kein Wachstum mehr erfolgte, also die 
Keime bei der gegebenen Konzentration des Farbstoffes und nach 
der genannten Zeit seiner Einwirkung abgetötet waren (Tab. 3). 

Dieser erste grosse Orientierungsversuch erlaubt zunächst als 
unwirksam gegenüber den häufigeren Augenbakterien auszuscheiden 
folgende Farbstoffe: 

Benzopurpurin, Bordeauxrot, Brillanterocein, Chinolin, Congorot, 
Eosin bläulich, Eosin gelblich, Erythrosin, Indulin, Marineblau, Mar- 
tiusgelb, Methyleosin, Methylwasserblau, Naphtholgelb S., Naphthol- 
grün B., Neutralrot, Orange G. G., Orange T., Parme, Phloxin R. B. N., 
Ponceaurot, Primulin, Purpurin, Rubin S., Sáuregrün G. G., Scharlach- 
rot, Vesuvin. 

Sämtlichen geprüften Bakterien gegenüber erwiesen sich bakte- 
ricid, wenn auch zum Teil in sehr verschiedenem Grade: 

Brillantgrün, Brillantschwarz B., Hofmanns Violett, Malachitgrün, 
Methylviolett 3B. 

Daneben ergab sich eine elektive, baktericide Wirkung einer 
ganzen Reihe von Farbstoffen gegenüber einer oder wenigen der ge- 
prüften Bakterienarten. Wie die folgende Tabelle (Tab. 4) erkennen 


Tabelle 4. Baktericid wirken ausschliesslich oder fast ausschliesslich gegen: 


Pneumokokken |Staphylokokk, Xe Xerosebacillen. |n | Diplobacillen 2 | Gonokokken 






































Asotvin. Fuchsin. | Toluidinblau, 





Reinblan; 








Rose bengale, Viktoriablau B. | Toluidinblau, 
Trop&olin O. O., z Alkaliblau, 
Viktoriagelb, Corallin, 
Palatinsch warz. Fuchsin, 
Azoflavin, | 
Tropäolin, 


Rose bengale, ! 
Wasserblau R, | 

Rotblau, | 
Bismarckbraun. | 


| 
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lässt, sind es besonders die Pneumokokken, die von einer Anzahl 
von Farbstoffen erheblich geschädigt werden, welche andere Bakterien- 
arten unbeeinflusst lassen. 

Umgekehrt zeigt sich, wie die nächste kleine Übersicht (Tab. 5) 
erkennen lässt, eine auffallende Widerstandsfäbigkeit von Pneumo- 
kokken oder Staphylokokken oder Gonokokken gegenüber manchen 
Substanzen, die bei allen oder fast allen andern Keimen energisch 
wirkten. 


Tabelle 5. Auffallend widerstandsfähig (im Gegensatz zu allen oder fast allen 
andern geprüften Keimen) waren: 


Pneumokokken | Staphylokokken ken | Xerosebacill. E Diplobacillon on | Günokokkén 


——— ————— —— — amna 
— -- — — E ne 


gegen gegen Pa gegen | g gegen 
! 

















BrillantschwarzB,|  Chrysoidin, Jodgrün Chrysoidin, 
Gentianaviolett B,| Methylenblau B, Magdalarot. 


Magdalarot, Methylgrün, | 
Methylgrün, Safranin T. | 
Safranin T. | 


Am meisten aber interessiert im Hinblick auf die praktische 
Verwertbarkeit der erhaltenen Resultate ein Überblick der wirksamen 
Farbstoffe geordnet nach den von ihnen geschädigten Keimen. Die 
folgenden kleinen Tabellen, die hierüber Auskunft geben sollen, ent- 
halten die auf eine bestimmte Bakterienart abtötend wirkenden Sub- 
stanzen, geordnet nach der wirksamen Mindestkonzentration und der 
Mindestzeit, deren sie zur Abtótung bedürfen. Die im ersten Feld 
links oben aufgeführten Farbstoffe sind also die am stürksten wirken- 


Tabelle 6. Es wirken baktericid auf Pneumokokken: 





——$ — 
— Tu 


bei einer Farbstoffkonzentration | 1: 1000 1 : 100 


























schon nach 2'/, Minuten Azoflavin, Brillantgriin, 
Chrysoidin, Jodgrün, 
Malachitgrün, 


Methylenblau B., 
Methylviolett, 
Rose bengale, 


Viktoriagelb. 
erst nach 5 Minuten Hofmanns Violett, 
Tropáolin O. O. 
erst nach 10 Minuten Brillantgrün, Palatinschwarz B. 


Malachitgrün, 
Methylviolett. 


erst nach 20 Minuten Gelb T., Methylviolett, 
Viktoriablau B. 


erst nach 40 Minuten Hofmanns Violett. Brillantschwarz. 
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den, und die baktericide Kraft einer Substanz ist umso geringer, je 
weiter nach rechts und nach unten sie in Tab. 6—10 angeführt ist. 


Tabelle 7. Es wirkten baktericid auf Staphylokokken: 


bei einer Farbstoff konzentration | 1: 1000 | 1:100 


Brillantgrün, 























schon nach 2'/, Minuten | Hofmanns Violett, 
Malachitgrün, Brillantschwarz B., 
Methylviolett. Fuchsin Kl. krist., 
Gentianaviolett B., 
Jodgrün, Magdalrot, 
Methylviolett. 
erst nach 10 Minuten Fuchsin Kl. cryst, ! : 


Gentianaviolett B. | 








Brillantgrün, 


Tabelle 8. Es wirkten baktericid auf Xerosebacillen: 








Gentianaviolett, 
Hofmanns Violett, | Brillantschwarz B., 
Magdalarot, Chrysanilin, Chrysoidin, 
Methylviolett, ' Malachitgrün, 
Safranin T (nicht Methylenblau B., 
konstant). Methylgrün. Safranin T., 


schon nach 2'/, Minuten 








| Toluidinblau, 
Viktoriablau. 
erst nach 5 Minuten Malachitgrün. 
erst nach 20 Minuten Nigrosin. 
erst nach 40 Minuten Chrysanilin. | Auramin, Neutralrot. 





Tabelle 9. Es wirkten baktericid auf Diplobacillen: 








1: 10000 1:1000 | 1:100 











bei einer Farbstoff- 

konzentration 

schon nach |  Methylviolett, Bismarckbraun, 

214 Minuten | A Brillantgrün, Safranin, 
| Hofmanns Violett, |Chrysanilin. Rotblau, 
| Methylenviolett, Wasserblau R., 
| Gentianaviolett, | Chrysoid., Tropáol. 
| Jodgrün, Rose bengale, 
|  Toluidinblau, Azoflavin, 
| Methylenblau, Brillantschwarz B., 
| Magdalarot, Fuchsin, Corallin, 
| Malachitgrün. Viktoriagelb, 


Alkaliblau, 
Viktoriablau B., 


Reinblau. 
erst nach Toluidinblau. | Safranin. 
5 Minuten 
erst nach Brillantgriin, 
10 Minuten Hoffmanns Violett, 
Gentianaviolett. 
erst nach 20 Min. Jodgriin. .. Bismarckbraun. 
erst nach Meth ylviolett, Rotblau, Orange G. G. 
40 Minuten Safranin, Rose bengale, Nigrosin. 


Malachitgrün. Brillantschwarz B., 
| Corallin, Reinblau. 
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Tabelle 10. Es wirkten Bunt u Conokokkens okken: 





bei einer Farbetofi kornzentrátion | de 1000 








p nach 2!/4 Minuten | Gentianaviolett B., 





Brillantgrün, - 
Brillantschwarz B., 
Jodgrün, Malachitgrün, 
Methylenblau B., 


Pe ak ena 
| | 
Methylgrün, 
Methylviolett, 
i Safranin T. 
erst nach 5 Minuten | Hofmanns Violett. | Methylenviolett. 
erst nach 10 Minuten | Brillantschwarz B 2 
| (nicht konstant). 
erst nach 20 Minuten | Brillantgrün. | 
erst nach 40 Minuten Malachitgrün, Chrysanilin. 
Methylenviolett, 
Rubin S. 


Verschiedene Überlegungen sprechen dafür, dass die bisher ge- 
schilderten Versuchsreihen Resultate ergeben mussten, welche die Ver- 
hältnisse bei der Keimabtötung im Bindehautsack nur sehr unvoll- 
kommen wiedergeben. Um den hierbei in Wirklichkeit gegebenen Be- 
dingungen näher zu kommen, soweit das bei Versuchen im Reagens- 
glas überhaupt möglich ist, führten wir, bevor wir zu Versuchen bei 
Tier und Mensch übergingen, eine weitere grosse Versuchsreihe mit 
den gleichen Keimen aus, bei der wir folgende Gesichtspunkte nach 
Möglichkeit berücksichtigten: Zunächst hatten unsere oben mitge- 
teilten Untersuchungen zweifellos mit einer — wenn ich so sagen 
darf — Bakteriendichte gerechnet, wie sie im Conjunctivalsack wohl 
praktisch nie in Betracht kommen dürfte; hatten wir doch 1 ccm einer 
24stündigen Bouillonkultur nur mit dem gleichen Volumen Farbstoff- 
lösung verdünnt. Wurde schon hierdurch die Aussicht auf eine völlige 
Abtötung aller vorhandenen Keime im Reagensglas verhältnismässig 
zu ungünstig, so konnte im gleichen Sinne gewirkt haben die Tat- 
sache, dass bei der Vermischung von 2 ccm im halben Reagensglas 
oft keine gründliche Vermischung des Farbstoffes mit den Keimen 
erfolgt sein möchte, wenigstens, wenn man zunächst nur an die ganz 
kurzfristigen Versuche denkt, bei denen schon nach 2!|, Minuten 
wieder abgeimpft wurde. Freilich war von vornherein klar, dass gegen- 
über diesen im Reagensglas für die Bakterienabtötung verhältnismässig 
ungünstig gestellten Bedingungen andere Gesichtspunkte in Betracht 
kamen, die der Abtötung von Keimen in vitro günstig waren und 
im Conjunctivalsack fehlten: Es fehlt im Reagensglas die Aufnahme 
unkontrollierbarer Mengen des Farbstoffes durch die Schleimhaut des 
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Bindehautsackes, es fehlt die Einhüllung der Keime in Schleimflocken 
und ihre geschützte Lage in den Falten der Bindehaut. Immerhin 
erschien es uns zunächst erwünscht, im Reagensglasversuch noch 
einmal die Baktericidie der im ersten Versuch als überhaupt wirksam 
gefundenen Farbstoffe nachzuprüfen unter Bedingungen, die denen 
am Auge näher kamen, das heisst unter Verwendung einer geringeren 
Keimdichte und viel geringerer Gesamtflüssigkeitsmenge. Auch be- 
rücksichtigten wir dabei die später noch genauer zu würdigende 
Tatsache der raschen Verdünnung der Lösung im Bindehautsack, in- 
dem wir nach 1, 2, 3, 4 und 5 Minuten die baktericide Wirkung 
prüften, da eine längere Einwirkung auf der Conjunctiva im allge- 
meinen doch nicht anzunehmen ist. | 

Wir verfuhren zu diesem Zweck folgendermassen: In einem / 
kleinen Reagensglas wurde zu drei Tropfen Bouillon eine Öse einer 
24stündigen Pferdeserum-Bouillonkultur der zu prüfenden Bakterien- 
art zugesetzt und dazu in einer Reihe von Röhrchen 1, bzw. 2, 3 
oder 4 Tropfen des Farbstoffes in bestimmter Konzentration zugefügt. 
(Bei der Wahl der Farbstoffkonzentration war schon bei dieser Ver- 
suchsreihe die Tatsache berücksichtigt worden, dass die verschiedenen 
Farbstoffe von dem lebenden Auge verschieden gut vertragen werden. 
Vorversuche, die uns über die am Menschenauge zulässige Konzen- 
tration im groben orientiert hatten, und auf die spáter noch einzu- 
gehen sein wird, waren mitbestimmend bei der Wahl der Farbstoff- 
konzentration in den folgenden Versuchsreihen.) Sodann wurde nach 
1, 2, 3, 4 und 5 Minuten in Pferdeserumbouillon abgeimpft und das 
Resultat nach mindestens 24stiindigem Aufenthalt im Brutschrank 
bei 31? festgestellt. 

Dieser Untersuchung wurde ausser den schon im ersten Haupt- 
versuch verwandten Pneumokokken, Staphylokokken, Xerosebacillen, 
Diplobacillen und Gonokokken auch noch ein Streptokokkenstamm 
unterworfen. Da die einzelnen Keime nach der neuen Versuchs- 
anordnung stets nur mit den im ersten Hauptversuch für sie als 
wirksam erkannten Farbstoffen geprüft wurden, so lassen wir hier die 
Ergebnisse des zweiten Hauptversuches nach Bakterienarten geordnet 
folgen. Ein + bedeutet, dass die abgeimpfte Kultur anwuchs, eine 0, 
dass Abtötung erfolgt war. Der Kürze halber führen wir nur die 
Ergebnisse der Abimpfung nach 1, 3 und 5 Minuten an, da die nach 
2 und 4 Minuten erhaltenen Resultate das Gesamtbild nicht beein- 
flussen würden. Bei den stärker wirksamen Farbstoffen haben wir 
grosse Reihen von Versuchen mit den verschiedensten Konzentratio- 
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Tabelle 11. 
Wirksamkeitsgrenzen derbaktericiden Wirkung auf Pneumokokken. 
Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Öse Kultur + 1 Min | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff. im Gemisch 
Azoflavin 19/, 
1 Tropfen + + + 1 : 400 
2 5 + 0 0 1:250 
8 7 + 0 0 1:200 
Brillantgrün 1: 500 
1 Tropfen + + T 1: 2000 
9 + + + 1: 1250 
3 3 T Ar sb 1: 1000 
Chrysoidin 1: 20 
1 Tropfen + + + 1: 800 
2 m 0 0 0 1:500 
8 i5 0 0 0 1: 400 
Hofmanns Violett 1: 500 
1 Tropfen + + + 1 : 2000 
2 i + + + 1: 1250 
3 t + + + 1:1000 
Jodgrün 1:500 
1 Tropfen + + + 1: 2000 
2 » + + + 1: 1250 
3 a + + + 1: 1000 
Malachitgriin 1 : 500 | 
1 Tropfen + + + 1: 2000 
2 » + + + 1: 1250 
3 5 + + + 1:1000 
Methylenblau 1: 25 
1 Tropfen + 0 0 1: 100 
2 i + 0 0 1:60 
3 j 0 0 0 1:50 
Methylenviolett 1:25 
1 Tropfen -+- -+ -+ 1:100 
2 j + + + 1:60 
3 y + T T 1:50 
Methylviolett 1 : 500 
1 Tropfen + + + 1: 2000 
2 5 + + + 1:1250 
3 sf + + + 1: 1000 
Palatinschwarz 1 : 200 
1 Tropfen + + + 1.800 
2 m + + + 1: 500 
3 » T T F 1 : 400 
Rose bengale 1:33 
1 Tropfen + + 0 1: 130 
2 " 0 0 0 1:80 
3 » 0 0 0 1:60 
dasselbe 1:25 
1 Tropfen + 0 0 1:100 
2 3» 0 0 0 1:60 
3 s 0 0 0 1:50 
Tropáolin 1:200 
] Tropfen -+ + + 1: 800 
2 n + 3 + 1:500 
à 5 + + + 1:400 
Viktoriagelb 1: 200 
1 Tropfen 4- | + + 1: 800 
25 5 0 | oO | O0 1:500 
3 5 0 | 0 | 0 1:400 
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nen angestellt, beschránken uns hier aber darauf, diejenigen Versuche 
anzuführen, die an der Wirksamkeitsgrenze liegen (Tab. 11). 

Der zweite abgeánderte Sortierungsversuch liess also erkennen, 
dass von den gegen Pneumokokken wirksam gefundenen Farb- 


stoffen die rascheste Wirkung haben: 
Azoflavin 
Chrysoidin 


in der Verdünnung 1:250 


Methylenblau 
Rose bengale 


Viktoriagelb 


„ 


» 


» 


» 


1:500 
1:50 
1:80 
1:500 


Tabelle 12. Wirksamkeitsgrenzen der baktericiden Wirkung auf 


Brillantgrün 1: 10000 
1 Tropfen 
2 


99 


3 ”„ 
dasselbe 1: 12000 

1 Tropfen 

2 


„ 


3 3? 

Brillantschwarz konz. 
1 Tropfen 
2 


3 


3 3) 
Gentianaviolett 1: 1000 

1 Tropfen 

2 


„ 


8 yy 
dssselbe 1 : 3000 

1 Tropfen 

2 


„ 


3 y 

Hofmanns Violett 1 
1 Tropfen 
2 


» 


3 3» 
dasselbe 1: 5000 

1 Tropfen 

2.» 

3 o» 
Jodgrün 1:500 

1 Tropfen 

2 » 

3 99 
Magdalarot 1 : 100 

1 Tropfen 

2 


: 3000 


” 


3 ?» 


ooo +++ +++ ooo 


oo+ cot coo o4++ 


+++ 


Staphylokokken. 


bimpfung nach - 


Zu 3 Tropfen Bouillon A 
1 Öse Kultur + 1 Min. | 3 


Min. | 


co+ ooo o++ ooo +++ +++ ooo 


+++ em 


oo+ ooo ooo o+4 ooo +++ +++ ooo 


+++ 


Ungef. Konzentr. d. 
5 Min. | Farbstoff.im Gemisch 


1:40000 
1:2500 
1:20000 


1:50000 
1:30000 
1:25000 


1:400 
1:250 
1:200 


1:4000 
1:2500 
1:2000 


1:12000 
1: 7500 
1: 6000 


1:12000 


1: 7500 
1: 6000 


1:20000 
1:12500 
140000 


1:1250 


:40 
:250 
:200 


3* 


pad posi pee 
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Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Öse Kultur + 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff.im Gemisch 


Malachitgrün 1: 500 


1 Tropfen 0 0 0 1 : 2000 

2 js 0 0 0 1 : 1250 

3 j 0 0 0 1:1000 
dasselbe 1: 1000 

1 Tropfen + 0 0 1 : 4000 

2 » 0 0 0 1: 2500 

3 ‘i 0 0 0 1 : 2000 
Methylenviolett 1: 100 

1 Tropfen 0 0 0 1:400 

2» 0 0 0 1 : 250 

3 i 0 0 0 1:200 
dasselbe 1: 500 

1 Tropfen + + + 1 : 2000 

2 i + + + 1: 1250 

3 » 0 0 0 1:1000 
Methylviolett 1: 5000 

1 Tropfen 0 0 0 1: 20000 

2 5 0 0 0 1:12500 

3 » 0 0 0 1:10000 
dasselbe 1: 8000 

1 Tropfen + + + 1: 32000 

2 3 0 0 0 1: 20000 

39 5, 0 0 0 1:16000 
dasselbe 1: 10000 

1 Tropfen + + -+ 1 : 40000 

2 $i + + + 1 : 25000 

3 jj 0 0 0 1: 20000 


Gegen Stapylokokken erwies der zweite Sorüierungsversuch 
demnach als besonders rasch wirksam: 


Brillantgrün in einer Verdünnung von 1:40000 
Gentianaviolett „ , » » 1:6000 
HofmannsViolett, , 2: » 1:12500 
J odgriin Sh ou » » 1:1250 
Malachitgrün — , , jj „ 1:2500 
Methylenviolett , ,„ - » 1:1000 
Methylviolett 45 5 » 1:20000 


Tabelle 18. Grenzen der baktericiden Wirkung auf Xerosebacillen. 


E 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Óse Kultur 4 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff. im Gemisch 








—— a 





ee — ———- 


Brillantgrün 1: 500 | | 





1 Tropfen + -+ + 1 : 2000 

2 » T 0 0 1: 1250 

3 » + 0 0 1: 1000 
Brillantschwarz 1: 100 

1 Tropfen + + -F 1:400 

2 y» T H + 1: 250 

3 » + 0 0 1: 200 
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SS 


Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Ose Kultur + 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff.imGemisch 


Gentianaviolett 1: 500 


dasselbe 1: 1000 
1 Tropfen 
2 


22 


: 4000 
: 2500 
: 2000 


: 400 


3 , 

Toluidinblau 1100 
1 Tropfen 
2 


3, : 900 
Viktoriagelb 1 : 100 


1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 
2 5 0 0 0 1:1250 
3 » 0 0 0 1: 1000 
Hofmanns Violett 1: 500 
1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 
2 j 0 0 0 1 : 1250 
3 99 0 0 0 1: 1000 
dasselbe 1: 1000 
1 Tropfen + 0 + 1: 4000 
2 „ 0 0 0 1: 2500 
3 » 0 0 0 1: 2000 
Magdalarot 1: 500!) 
1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 
2 " 0 0 0 1: 1250 
d » 0 0 0 1:1000 
Malachitgrün 1: 100 
1 Tropfen 0 0 0 1:400 
2 » 0 0 0 1:250 
8 5 0 0 0 1: 200 
dasselbe 1:500 
1 Tropfen + + + 1 : 2000 
2 M + 0 + 1: 1250 
3 » 0 0 0 1: 1000 
Methylenblau 1 : 100 
1 Tropfen t + + 1: 400 
2 y» F T + 1: 250 
3 y + + T 1 : 200 
Methylenviolett 1 : 500 
1 Tropfen 0 0 0 1 : 2000 
2 s 0 0 0 1:1250 
8 i 0 0 0 1: 1000 
Methylgrün 1:500 
1 Tropfen T + 0 1: 2000 
2 3 0 + 0 1:1250 
8 5 0 + 0 1: 1000 
Methylviolett 1: 100 
1 Tropfen + 0 0 1: 400 
2 j 0 0 0 1 : 250 
3 5 0 0 0 1: 200 
Safranin 1:500 
1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 
2 „ 0 0 0 1 : 1250 
3 3 0 0 0 1: 1000 
+ + ME 1 
+ 0 0 1 
0 0 0 1 
F d + 1 
em T T: 1: 
T E T l 
1 Tropfen -F + + 1:400 
2 » + + 0 1:250 
3 j 0 0 0 1: 200 


1) Bei 1:1000 unsichere Resultate. 
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Gegen Xerosebacillen erwiesen sich also im zweiten Sortie- 
rungsversuch als besonders rasch wirksam: 


Gentianaviolett in einer Verdünnung von 1:2000 
HofmannsViolett, ,, 5 » 1:2500 
Magdalarot B x e » 1:2000 
Malachitgriin  ,  , 5 „ 1:1000 
Methylenviolett ,, _,, 5 » 1:2000 
Methylgrün S 3 j „ 1:1000 
Methylviolett „ , : » 1:250 

Safranin B. 5 » 1:2000 
Viktoriagelb "T » » 1:200 


Tabelle 14. Grenzen der baktericiden Wirkung gegen Diplobacillen. 


Zu 3 Tropfen Bouillon | Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Öse Kultur + 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff. im Gemisch 


Brillantgrün 1: 1000 


] Tropfen 0 0 0 1:4000 

2 0 0 0 1: 2500 

8 M 0 0 0 1: 2000 
dasselbe 1 : 5000 

1 Tropfen + -+ 4 1:20000 

9. + ES + 1: 12510 

3 5; 0 0 0 1: 10000 
Gentianaviolett 1: 500 

1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 

2 5 | 0 0 0 1: 1260 

3 0 0 0 1: 1000 
dasselbe 1: 1000 

1 Tropfen + -+ 0 1: 4000 

2 s 0 0 0 1: 2500 

3 0 0 0 1: 2000 
dasselbe 1: 5000 

1 Tropfen -+ -+ 0 1: 20000 

2 » -- 0 0 1: 12500 

3 " a. 0 0 1: 10000 
Hofmanns Violett 1:500 

1 Tropfen 0 0 0 1: 2000 

2 2 0 0 0 1: 1250 

3 = 0 0 0 1: 1000 
dasselbe 1:1000 

1 Tropfen + 0 0 1 : 4000 

2 ji + 0 0 1 : 2500 

3 ‘5 0 0 0 1: 2000 
dasselbe 1:5000 

1 Tropfen + + + 1: 20000 

2 i + + + 1 : 12500 

3 s 0 0 0 1: 10000 
Magdalarot 1:500 

1 Tropfen 0 0 0 1 : 2000 

2 n 0 0 0 1: 1250 

0 0 0 1: 1000 


9 5 | 
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Zu 3 Tropfen Bouillon | Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Öse Kultur + | 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff. im Gemisc 

Magdalarot 1:1000 ar. | 

1 Tropfen +. + + 1: 4000 

9 * + + 0 1:2500 

3 = 0 0 0 1:2000 
Malachitgrün 1:1000 

1 Tropfen 0 0 0 1:4000 

9 : 0 0 0 1:2500 

3 : 0 0 0 1:2000 
dasselbe 1:5000 

1 Tropfen 4 + + 1:20000 

9 » J- + 0 1:12500 

3. + | + + 1:10000 
Methytenblau 1:500 

1 Tropfen 0 + + 1:2000 

2 i + + 0 1:1250 

3 $ 0 0 0 1:1000 
Methylenviolett 1:100 

1 Tropfen 0 0 0 1:400 

9 z 0 0 0 1:250 

3 si 0 0 0 1:200 
dasselbe 1:1000 

1 Tropfen + + + 1:4000 

9 : J- + 0 1:2500 

3 » + + 0 1:2000 
Methylviolett 1:1000 

1 Tropfen 0 0 0 1:4000 

2 » 0 0 0 1:2500 

3 2 0 0 0 1:2000 
dasselbe 1:5000 | 

1 Tropfen + + a$ 1 :20 000 

2 " + 0 0 1:12500 

3 5 0 0 0 1:10000 
Safranin 1:300 

1 Tropfen 0 0 0 1:1200 

9 " 0 0 0 1: 750 

8 = 0 0 0 1: 600 
dasselbe 1:500 

1 Tropfen + + T 1 : 2000 

2 a + + 5 1:1250 
3 ; 1:1000 
Toluidinblau 1:560 a x 

| Tropfen 0 0 0 1:2000 

2 y 0 0 0 1:1250 

3 i 0 0 0 1:1000 
dasselbe 1:1000 

1 Tropfen + + 0 1:4000 

2 s 0 0 0 1:2500 

. 9 g 0 0 0 1:2000 


| | 
Gegen Diplobacillen erwiesen sich im zweiten Sortierungsver- 
such als besonders rasch wirksam: 
Brillantgrün in einer Verdünnung von 1:10000 
Gentianaviolett ,  ,, " „ 1:2500 
HofmannsViolett, ,, " „ 1:2000 
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Magdalarot in einer Verdünnung von 1:2000 
Malachitgrün  ,  ,, - » 1:4000 
Methylenblau  ,  , " » 1:1000 
Methylenviolett ,  ,, » » 1:400 
Methylviolett  ,  ,, 3 » 1:10000 
Safranin c 38 5 „ 1:750 
Toluidinblau iu ò „ 1:2500 


Tabelle 15. Grenzen der baktericiden Wirkung gegen Streptokokken. 








Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef, Konzentr. d. 
1 Öse Kultur + 1Min. 3 Min. |5Min.| Farbstoff.im Gemisch 

Brillantgrün 1:1000 | | 

] Tropfen 0 + + 1:4000 

2 js 0 0 0 1:2500 

3 j 0 0 + 1 :2000 
Hofmanns Violett 1:1000 

1 Tropfen + + 0 1:4000 

2 s -+ + 0 1:2500 

3 ji + + 0 1:2000 
Malachitgrün 1:1000 

] Tropfen + + + 1:4000 

2 P + + 0 1:2500 

9 i 0 0 0 1:2000 
Methylgrün 1:1000 

] Tropfen + -- + 1:4000 

2 » + + -+ 1:2500 

3 -" + + 0 1: 2000 
Säuregrün 1:1000 

1 Tropfen + + 0 1:4000 

2 » -+ | sehr schwach +| 0 1:2500 

3 » + |sehrschwach +| 0 1:2000 
Viktoriablau 1:1000 

] Tropfen + 0 0 1:4000 

2 j + 0 0 1:2500 

9 » 0 | 0 | 0 1:2000 


Gegen Streptokokken erwies demnach der zweite Sortierungs- 
versuch als rasch wirksam: 
Brillantgrün in einer Verdünnung von 1:2500 
Malachitgrün , , 5 „ 1:2000 
Viktoriablau | 6 a „ 1:2000 


Tabelle 16. Grenzen der baktericiden Wirkung gegen Gonokokken. 











Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach Ungef. Konzentr. d. 
1 Tropf. Kultur (48 stdg) + 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. | Farbstoff. i. d. Misch. 





Brillantgrün 1: 500 


1 Tropfen + + + 1: 2500 
2 y» + + + 1: 1500 
+ Ü 0 1:1200 


3 s» 
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Ungef. Konzentr. d. 
Farbstoff. i. d. Misch. 









Zu 3 Tropfen Bouillon Abimpfung nach 
1 Tropt. Kultur (48 f. Kultur (48 stdg.) +| 1 Min. 1 Min. Ji 3 Min. | 5 Min. 


dasselbe 1:100 











1 Tropfen 0 1: 500 

9 = 0 1:300 

3 0 1:230 
Brillantschwarz ds 100* 

] Tropfen T 1: 500 

9 » 0 1:300 

8 0 1:230 
Chrysanilin 1: 50 

1 Tropfen + 1: 250 

9 " + 1:150 

3 0 1:120 
Hofmanns Violett 1: 500 

1 Tropfen 1:2500 

9 " 1: 1500 

3 1 : 1200 
dasselbe 1: 200" 

1 Tropfen 1:1000 

9 * 1:600 

3 1:470 
Jodgrün 1: 500” 

1 Tropfen 1 : 2500 

2 sf 1: 1500 

3 1:1200 


dasselbe 1: 100" 
1 Tropfen 
: 


99 


Malachitgrün 1: 1000 
1 Tropfen 
2 


: 930 


99 


8 
dasselbe 1: 500° 


1 Tropfen : 2500 
2 


99 
3 
Methylenblau 1: 100 
1 Tropfen 
2 


99 


8 
Methylenviolett 1:500 


mA mh A m RA je mA eh e ed pes 
ES 
& 


:230 


ooo ooo ooo ooo ooo oco ct. ooo +++ eoo +++ +++ 00+ oec 
coo ooo cL ooo ooo oco cod ooo +++ ooo +++ 00+ 00+ 004 


coo ooo o+o ooo ooo oco coL ooo +++ ooo +++ 


1 Tropfen 1: en 

9 1: 

3 4 1 : 1200 
Methylgrün 1: 500 

1 Tropfen 1: o 

9 1:1 

3 - 1:1200 
dasselbe 1:100 

1 Tropfen ro 

9 

3 = 1: 230 
Methylviolett 8B 1: 1000 | 

1 ee 1: s 

9 1:30 

3 $i 1: 2300 
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Zu 3 Tropfen Bouillon |  Abimpfung nach | Ungef. Konzentr. d. 
1 Tropf. Kultur (48 stdg.) +; 1 Min. | 3 Min. | 5 Min. Farbstoff. i. d. Misch. 


li isi 














Safranin T 1:100 | 
1 Tropfen 0 0 0 1:500 
2 ji 0 0 0 1:300 
js | 0 | 0 0 1: 230 
Süuregrün 1:100 | 
1 Tropfen | + + -+ 1:500 
2 v 0 Ü 0 1:300 
3 ii | 0 0 0 1:230 





Gegen Gonokokken erwiesen sich also im zweiten Sortierungs- 
versuch als rasch wirksam: 


Brillantgrün 1:300 Methylenviolett 1:2500 
Brillantschwarz 1:300” Methylgrün 1:2500 
Hofmanns Violett 1:1000 .  Methylviolett 3 B. 1:5000 
Jodgrün 1:500 Safranin 1:500 
Malachitgrün 1:2500 Säuregrün 1: 300 
Methylenblau 1:500 


Es hat sich also ergeben, dass die verschiedenen Augenkeine 
sehr verschieden von einem und demselben Farbstoff beeinflusst werden. 
Man kann nicht einfach sagen, allen Farbstoffen, die bestimmte che- 
mische Eigentümlichkeiten haben, kommt eine baktericide Wirkung 
auf alle hier geprüften Bakterienarten zu. Dieser Gedanke hätte 
einigermassen nahe gelegen im Hinblick auf die Untersuchungen der 
letzten Jahre, die sich mit der Frage nach der Ursache der Gift- 
wirkung mancher Farbstoffe auf das Auge beschäftigen. Wenn auch 
hierauf später bei Besprechung der Toleranz des Auges gegenüber 
den von uns als wirksam gefundenen Farbstoffen noch näher einge- 
gangen werden muss, so sei doch schon hier erinnert an die Arbeiten 
von Graeflin, Kuwahara und Vogt. Graeflin ist auf Grund ex- 
perimenteller Schädigungen des Kaninchenauges mit verschiedenen 
Anilinfarbstoffen in Pulverform zu dem Ergebnis gekommen, dass die 
verschiedenen Gruppen der Farbstoffe analog ihrer Schädlichkeit oder 
Unschädlichkeit für das Auge chemisch zusammengehörig sind, und zwar 
sollten die unschádlichen Anilinfarbstoffe die Neutralsalze von sauren 
Farbstoffen sein, während der Gruppe der schüdlichen Anilinfarben 
die gewöhnlich wasserlöslichen Mineralsalze angehören sollten; nach 
Graeflins Ansicht dissociieren diese leicht zerlegbaren Salze in der 
Augenflüssigkeit, und die frei gewordenen schwer lösbaren Basen 
dürften die lokale Reizung bedingen. Dieser Auffassung wurde sehr 
bald, wenn auch auf Grund eines geringen Beweismaterials von Ku- 
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wahara widersprochen; in einer sehr eingehenden Arbeit wurde sie 
dann später von Vogt auf Grund klinischer und experimenteller Be- 
bachtungen richtig gestellt. Vogt hat mit 70 Teerfarbstoffen Ver- 
suche am Kaninchenauge ausgeführt. Er fand, dass sämtliche 28 ba- 
sische Farbstoffe, die er anwandte, starke Reizerscheinungen verur- 
sachten, die in vielen Fällen zum Untergang des Auges führten, wäh- 
rend alle sauren Farbstoffe höchstens rasch vorübergehende Reiz- 
erscheinungen auslösten; als Beispiel führt er an, dass basisches Brillant- 
grün zur Panophthalmie Anlass gab, während saures ganz reizlos 
vertragen wurde. Vogt erklärt sich diese Tatsache daraus, dass die 
sauren Farbstoffe Eiweissgerinnung verursachen und dadurch am 
tieferen Eindringen gehindert werden, während die basischen Farb- 
stoffe in die Tiefe gelangen und auch an den Zellkern herankommen, 
mit dem sie sich chemisch binden. 


Tabelle 17. Saure Farbstoffe. 
(B bedeutet: baktericide Wirkung vorhanden.) 


| Pneumo- Strepto- 


Staphylo-| Xerose- | Diplo- Gono- 
kokken baci ien, |i | vacillen | ‚Borken, REOR KON 
Alkaliblau XD GEM NES 
Azoflavin: 
| 











nen ORREN ROKKEN. D; 
Bordeauxrot 
Brillantcrocein 
Brillantschwarz B 
Chinolin 
Congorot 
Eosin bläulich | 
» gelblich 
Erythrosin 
Gelb T 
Indulin wl. 
Marineblau 
Martiusgelb 
Methyleosin 
Methylwasserblau 
Naphtholgelb 
Naphtholgrün B. 
Nigrosin 
Orange G.G. 

T 
Palatinschwarz B 
Phloxin R. B. N. 
Ponceaurot 
Rein blau 
Rose bengale 
Rotblau 
Rubin S. 
Säuregrün G,G. 
Scharlachrot 
Tropáolin O. O. 
Viktroriagelb 
Wasserblau R 


undc 
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Es lag also der Gedanke nahe, auch die verschiedene Wirk- 
samkeit der Anilinfarbstoffe gegenüber den Bakterien des Auges aus 
ihren basischen, bzw. sauren Eigenschaften zu erklüren. Dass diese 
Übertragung jedoch nicht ohne Einschränkung zulässig ist, zeigt die 
folgende Übersicht, in der die sauren und basischen Anilinfarbstoffe 
sowie die Beizenfarbstoffe und ihre Wirkung gegenüber den am Auge 
vorkommenden Keimen zusammengestellt ist (Tab. 17—19). 





Tabelle 18. Basische Farbstoffe, 
(B bedeutet: baktericide Wirkung vorhanden). 


Ea N Pneumo- |Staphylo-| Xerose- 
j kokken | | kokken | "pasion 












Diplo- | Gono- | Strepto- 
pactilen kokken Koksen 











Auramin m 
Bismarckbraun 
Brillantgrün 
Chrysanilin 
Chrysoidin 

Fuchsin kl. krist. 
Gentianaviolett B. 
Hofmanns Violett 
Jodgrün 

Magdalarot 
Malachitgrün 
Methylenblau B. 
Methylenviolett 
Methylgrün 
Methylviolett 3 B 
Neutralrot 
Safranin T. 
Toluidinblau 
Vesuvin 
Viktoriablau 


— 
—— 
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Tabelle 19. Beizenfarbstoffe. 


Corallin 


PIS 

Ein Blick auf diese Gegenüberstellung lässt erkennen, dass in 
der Tat auch die baktericide Wirkung in überwiegendem Masse eine 
Eigentümlichkeit der sogenannten basischen Anilinfarbstoffe ist. Diese 
äussert sich einmal darin, dass unter den 20 untersuchten basischen 
Farbstoffen nur das Vesuvin als einziger sich allen 6 geprüften 
Keimen gegenüber als wirkungslos erwies, während unter den sauren 
Farbstoffen nur etwa ein Drittel keimtötende Kraft besassen, ferner 
in der Tatsache, dass — wieder im Gegensatz zu den meisten sauren 


Farben — die basischen ihre Baktericidie meist gegenüber einer 
ganzen Anzahl der untersuchten Bakterien äusserten. 
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Purpurin Teigf. 
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Darin liegt also eine teilweise Bestütigung der Ergebnisse von 
Kriegler, der auf Grund seiner Versuche über baktericide Wirkung 
von Farbstoffen auf Bact. Typhi, Paratyphus, Coli, Pyocyaneus 
Staph. pyog. aur. zu der Ansicht kam, dass wenigstens in der Ros- 
anilin- und Thiazingruppe die schädigende Wirkung auf Bakterien 
der Basizität zu folgen scheint. Auf der andern Seite lässt aber 
die Zusammenstellung unserer Ergebnisse auch deutlich erkennen, 
dass es sich hierbei nicht um eine ausnahmslose Regel handelt. 
Das beweist die Tatsache, dass auch unter den basischen Farbstoffen 
nur drei — Brillantgrün, Hofmanns Violett und Malachitgriin — 
sind, die sämtliche geprüfte Augenbakterien stark abtöten, dass da- 
gegen eine grosse Anzahl der basischen Farbstoffe einer oder meh- 
reren Bakterienarten gegenüber sich als vollkommen wirkungslos er- 
weist. Und besonders spricht für eine von der Basizität unabhängige 
Spezifität der baktericiden Wirkung vieler Teerfarbstoffe die Beobach- 
tung, dass auch eine Anzahl der sauren Farbstoffe erhebliche keim- 
tötende Kraft besitzen. In diesem Zusammenhang verdient besonders 
hervorgehoben zu werden, dass gerade die drei Farbstoffe, die sich 
gegenüber Pneumokokken als besonders wirksam erwiesen: Azoflavin, 
Rose bengale und Viktoriagelb, zur Gruppe der sauren Farbstoffe gehören. 

Um der interressanten und schwierigen Frage nachzugehen, auf 
welchen chemischen Eigenschaften diese von der Basizität der Farb- 
stoffe unabhängige spezifische Wirksamkeit einer Reihe von Anilin- 
farben gegenüber bestimmten Bakterien beruht, genügt das vorliegende 
Material selbstverständlich nicht. 


III. Farbstoffmischungen und ihre Wirksamkeit in vitro. 


Es ist eine bekannte Tatsache, dass die baktericide Kraft vieler 
keimtötender Substanzen in verschiedenen Fällen gleicher Atiologie 
sehr verschieden stark in die Erscheinung treten kann, und sicher hat 
auch die Stillingsche Pyoktaninbehandlung wie so viele andere viel- 
fach unverdienter Weise unter dieser Tatsache leiden müssen und 
darum oft eine ungerechte Kritik erfahren. Die Widerstandsfähigkeit 
verschiedener Stämme der gleichen Bakterienart gegenüber derselben 
Schädigung ist zweifellos eine wechselnde, wenn es auch nicht erlaubt 
ist, hierbei einen Parallelismus mit dem, was wir als Virulenz zu be- 
zeichnen pflegen, das heisst, mit der ja ebenfalls je nach dem Stamm 
ausserodentlich schwankenden Stärke der pathogenen Wirksamkeit 
einer Bakterienart, anzunehmen. 

Auch wir haben in der Vorsicht, dass die gleiche Inkonstanz 
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in der Widerstandsfähigkeit der Bakterienstämme auch gegenüber 
den Anilinfarben bestehen dürfte neben dem Hauptstamm, der zu 
sämtlichen Versuchsreihen benutzt wurde, eine Anzahl weiterer Kon- 
trollstämme herangezogen und fanden, wie nicht anders zu erwarten, 
dass in der Tat die baktericide Kraft eines Farbstoffes gegenüber 
einer bestimmten Bakterienart nicht bei allen geprüften Stämmen die 
gleiche ist. Es mag das kurz an dem Beispiel der Diplobacillen ge- 
zeigt werden. 

Gentianaviolett wirkte z. B., wie folgendes Protokoll zeigte, auf 
einen Stamm schon nach 1 Minute langer Einwirkung einer Lösung 
1:500 bzw. nach 4 Minuten langer Einwirkung der fünffach ver- 
dünnten Lösung. Ein anderer Diplobacillenstamm, der allerdings von 
vornherein durch sein ausserordentlich üppiges Wachstum auffiel, blieb 
dagegen vom Gentianaviolett völlig unbeeinflusst. 


Tabelle 20. 
Abtötende Wirkung des Gentianavioletts auf verschiedene Diplobacillenstämme. 


Gentianaviolett Stamm: Budapest Sm pm e 
Kwewwn |r|z|w|e|s|v|v|v|w 
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1:500 oia apex Oe Yh Sy. ates WY err eats S est ons 
1: 2500 ++) +J010|+/|+|+1|1+[|+ 
1 : 5000 +!+|+/|+/+]|+!+1+[|+1+ 
1:000 | + +1 +1+1+1+1+1+1+ 14 








Ähnliche, wenn auch weniger grobe Unterschiede zeigten hin- 
sichtlich ihrer Widerstandskraft verschiedene Stämme von Gono- 
kokken, Staphylokokken und Pneumokokken. 

Diese Tatsache der ungleichmässigen Wirksamkeit auch dieser 
baktericiden Substanzen gegenüber Stämmen der gleichen Bakterien- 
art legte den Gedanken nahe, bevor wir zu praktischen Versuchen 
übergingen, zu prüfen, ob sich diesem Übelstande nicht bis zu einem 
gewissen Grade abhelfen liess durch gleichzeitige Einwirkung mehrerer 
als wirksam erwiesener Farbstoffe. Wir waren ja in der glücklichen 
Lage, für jede der in Betracht kommenden Bakterienarten eine ganze 
Reihe zum Teil sehr kräftig wirkender baktericider Farbstoffe in 
Händen zu haben, und wenn auch der Chemismus ihrer Wirkung 
noch unbekannt ist, so war doch, wie wir oben sahen, sehr wahr- 
scheinlich, dass er für einzelne Farbstoffe ein verschiedener sei, und 
wir durften demgemäss hoffen, dass ein Stamm, der einem der bak- 
tericiden Farbstoffe gegenüber sich als abnorm widerstandsfähig er- 
wies, dem einen oder anderen für seine Bakterienart in Betracht 
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kommenden Farbstoffe gegenüber die normale Empfindlichkeit be- 
sitzen werde. 

Wir haben daher, soweit es chemisch möglich war, für jeden 
untersuchten augenpathogenen Keim eine Mischung der ihn abtöten- 
den Farbstoffe hergestellt. Bevor wir dazu übergehen konnten, wurde 
die Empfindlichkeit des tierischen und menschlichen Auges gegen- 
über den verschiedenen wirksamen Farbstoffen geprüft, um ohne all 
zu grosse Umwege zu einer Farbstoffmischung für jeden Keim zu 
gelangen, die dann auch wirklich im praktischen Versuch am Tier 
und Mensch erprobt werden konnte. Es wurde also bei der Zusam- 
menstellung dieser Mischungen jeder Farbstoff in einer Konzentration 
verwandt, in der er sich für das Auge als sicher unschädlich, für 
die betreffende Bakterienart aber noch energisch baktericid erwiesen 
hatte. Auf die Wirkung der einzelnen Farbstoffe und der so erhal- 
tenen Mischungen auf das normale tierische und menschliche Auge 
wird später noch näher eingegangen werden. Hier sei nur erwähnt, 
dass diese Frage bei der Zusammenstellung der Mischungen bereits 
berücksichtigt worden ist. 

Der Besprechung der einzelnen Farbenmischungen seien ein 
paar allgemeine Bemerkungen vorausgeschickt. Zunächst ergab sich, 
wie nicht anders zu erwarten, dass die unter dem gleichen Namen 
gelieferten Farbstoffe verschiedener Herkunft sich als sehr verschieden 
erwiesen auch in Hinsicht auf ihre baktericide Wirksamkeit, so dass 
wir uns streng an die von uns geprüften von Merck gelieferten Farb- 
stoffe halten mussten. Weiter ergab sich ein Hindernis insofern, als 
sich, wie schon oben ausgeführt wurde, gegen alle geprüften Keime 
nicht nur basische, sondern auch einige saure Farbstoffe als stark 
wirksam erwiesen hatten. Die Vereinigung dieser sauren mit den 
basischen Farbstoffen führte aber zu Niederschlägen, Salzen, in denen 
der „saure“ Farbstoff die Stelle der Säure, der „basische“ Farbstoff 
die Stelle der Base vertritt. Diese Verbindungen sind in Wasser un- 
löslich, solange nicht ein sehr grosser Überschuss der basischen oder 
der sauren Gruppe vorhanden ist. 

Diese Schwierigkeit, basische und saure Farbstoffe gleichzeitig 
zu verwenden, machte sich besonders unangenehm bemerkbar bei der 


Herstellung einer 


1. Farbstoffmischung gegen Pneumokokken. 


Gegen Pneumokokken hatten wir als wirksam kennen gelernt 
die basischen Farbstoffe: Brillantgrün, Chrysoidin, Hofmanns Violett, 
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Jodgrün, Malachitgrün, Methylenblau B., Methylenviolett, Methyl- 
violett 3B., Viktoriablau und die sauren Farbstoffe; Azoflavin, Bril- 
lantschwarz B., Gelb T., Rose bengale, Tropäolin 00, und Vikto- 
riagelb. 

Da die Vereinigung beider Gruppen von Farbstoffen von vorn- 
herein aussichtslos war, so wurde die wertvollere bevorzugt und die 
am stärksten wirksamen sauren Farbstoffe: Rose bengale, Azoflavin, 
und Viktoriagelb zu einer Mischung vereinigt, die eine klare rote 
Flüssigkeit darstellt Unter Berücksichtigung der vom Auge vertra- 
genen und der noch baktericiden Verdünnungswerte oder, wenn wir 
so sagen wollen, des ophthalmotropen und des bakteriotropen Titres 
gaben wir der Mischung folgende Zusammensetzung: 


Auf 100ccm Wasser kam: 4,0g Rose bengale 
0,5 „ Azoflavin 
0,5 „ Viktoriagelb. 
Ein Versuch mit drei verschiedenen Pneumokokkenstämmen zeigte 
die starke Wirkung der Farbstoffmischung. 


Tabelle 21. Antipneumokokken-Mischung, konzentriert. 
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Pneumokokken l | i r i * | f so 04 m NS M 
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Stamm I | 0 0 | 0 | 0 
5 II 0 0 | 0 0 | 0 
» IH 0 0 | 0 0 0 


Diese prompte abtótende Wirkung gegenüber allen drei Stämmen 
gewinnt dadurch an Bedeutung, dass ein weiterer Versuch zeigte, wie 
ausserordentlich schnell diese Wirkung erzielt wird: Während 5 Se- 
kunden nach der Vereinigung des Farbstoffes mit den Pneumokokken, 
also sozusagen unmittelbar danach, entnommenes Material noch W achs- 
tum zeigte, war bereits die nach 10 Sekunden abgeimpfte Kultur 
nicht mehr angegangen. 


Tabelle 22. Antipneumocokken-Mischung konzentriert. 


Preunskalicén 


Stamm I boss d e o |o | o 











E | "m u 10 |o: | 30" | B" 


Dagegen erwies sich eine Verdünnung des Farbstoffgemisches 
als nicht empfehlenswert, da schon bei einer Verdünnung auf 1:2 
die Abtótung erst nach 4 Minuten langer Einwirkung erfolgte und 
bei weiterer Verdünnung ganz ausblieb. 
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Tabelle 23. 
Wirkung der Antipneumokokken- E in verschiedenen eR 





Konzentr. d. Farbstoffmisch. | | 2 [oe | «# 3: | e| v 








konzentriert | 0 0 0 0 or 0 
1: + + + 0 0 
1:3 + + + + + 
1:4 + + + + + 
1:5 F | T on | T e 
1:10 + + + + + 


Dass die Farbstoffmischung Rose bengale — Azoflavin — Viktoria- 
gelb schon einem und demselben Pneumokokkenstamm gegenüber wirk- 
samer ist als Rose bengale allein, obwohl dieses unter den drei der 
stärkstwirkende Farbstoff war, lässt die folgende Versuchsreihe er- 
kennen; sie zeigt, dass im Gegensatz zu Rose bengale das Farbstoff- 
gemisch auch schon bei halber Konzentration einen bestimmten Pneu- 
mokokkenstamm abtötet, wenn auch erst nach 3 Minuten langer Ein- 
wirkung. 

Tabelle 24. 
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Rose bengale allein Farbstoffmischung B 
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2. Farbstoffmischung gegen Diplobacillen M.-Ax. 


Wie die grossen Versuchsreihen gezeigt hatten, erwies sich eine 
sehr grosse Anzahl der Farbstoffe dem  Diplobacillus gegenüber 
baktericid. Es wurde aus ihnen im Hinblick auf möglichst prompte 
Wirkung und unter Berücksichtigung der vom Auge vertragenen 
Konzentrationen folgende Mischung hergestellt; 


Brillantgrün 1: 1000 Magdalarot 1: 500 
Hofmanns Violett 1: 1000 Toluidinblau 1:500 
Malachitgriin 1: 1000 Gentianaviolett 1:500 
Methylviolett 1: 1000 Methylenblau B. 1:200 
Safranin 1: 500 Methylenviolett — 1:100 


Die folgende Übersicht lässt die starke baktericide Wirkung 
dieses Farbengemisches gegenüber den Diplobacillen erkennen. Sie 
zeigt, dass die Lösung noch in einer Verdünnung von 1:10 den ge- 


prüften Diplobacillenstamm nach einer Minute langer Einwirkung 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII, 1. 4 


50 P. Rómer, H. Gebb und W. Lóhlein 


abtótet. Eine Verdünnung von 1:20 erwies sich — auch noch nach 
5 Minuten — als unwirksam. e 


Tabelle 25. Wirkung der Farc gegen DOM 



































 Farbetoffmischung | aE nach 1 | 2 de 3 E 4 5 
konzentriert | 0 0 | o 0 o EN 
I 0 0 0 0 0 
1:10 0 0 0 0 0 
1:20 F T se = EE 
1:30 Se dp We S^ gb wb sp 


Vergleichende Untersuchungen liessen erkennen, dass verschiedene 
Diplobacıllenstämme auch gegenüber der Farbstoffkombination sich 
verschieden widerstandsfähig zeigen. Während zwei der zur Kontrolle 
untersuchten Stämme gleiche Empfindlichkeit für die baktericide Wir- 
kung der Mischung aufwiesen, waren ein dritter und ein vierter Stamm 
sehr viel widerstandsfähiger. Dieses Verhalten wird durch die fol- 
genden drei Versuchsreihen illustriert, 


Tabelle 25a. Wirkung der 10 fach verdünnten Farbstoffmischung auf 
verschiedene Diplobacillenstámme. 

















| nach 1 | g | g | 4' 5 
Stamm: CBudsgesk 0 0 0 = 5 = um 
„ Müller 0 0 Ü 0 0 
» Schnitter + > i: 4 2 
» Semmler fe He a i x 


Tabelle 26b. Wirkung der 5fach verdünnten Farbstoffmischung auf dieselben 
4 Diplobacillenstàmme. 





























E nach | Y | y | « j| 5 

Sam: Bud apest | 0 0 0 Q | 0 
B Müller 0 0 0 0 | 0 
5 Schnitter + +- 0 0 0 
j Semmler -+ + + + | 0 


Tabelle 26c. Wirkung der 2 fach verdünnten Farbstoffmischung auf dieselben 
4 Diplobacillenstümme. 




















| nach 1' | X d E | 4 | b. 

Stamm: idaresi [ 0 | 0 0 | 0 0 
, — Müller 0 0 0 0 | 0 

» Sehnitter 0 0 0 0 | Ü 

js Semmler 0 0 0 0 | 0 


Der letzte Versuch zeigt, dass trotz ihrer verschiedenen Wider- 
standsfähigkeit doch auch der am schwersten beeinflussbare Stamm 
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„Semmler“ bereits bei Anwendung einer 50*|,igen Verdünnung der 
Farbstoffmischung nach 1 Minute abgetótet ist. Gerade an diesem 
vierten Stamm lässt sich auch deutlich der Vorzug der gleichzeitigen 
Anwendung mehrerer baktericid wirkender Farbstoffe erkennen. Dieser 
besonders widerstandsfähige Stamm wurde durch die sonst gegen 
Diplobacillen wirksame Gentianaviolettlösung 1:500 gar nicht be- 
einflusst, während die Einwirkung des Farbstoffgemisches schon bei 
halber Konzentration genügte, um die sofortige Abtötung herbeizu- 
führen und auch bei 5facher Verdünnung eine Abtötung wenigstens 
nach 5 Minuten langer Einwirkung noch festgestellt werden konnte. 
Dies Verhalten veranschaulicht der folgende Versuch. 


Tabelle 27. Diplobacillenstamm „Semmler“ beeinflusst durch Gentianaviolett 
1:500 allein und durch EE 
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1:5 
1:10 
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3. Farbstoffmischung gegen Gonokokken. 


Die gegenüber den Gonokokken am stärksten wirksamen Farb- 
stoffe waren: Gentianaviolett B., Brillantgrün, Brillantschwarz B., Jod- 
grün, Malachitgrün, Methylenblau B., Methylengrün und Methylviolett. 
Es handelt sich dabei um lauter basische Farbstoffe, deren Vereini- 
gung keinerlei Schwierigkeiten macht, mit alleiniger Ausnahme des 
sauren Brillantschwarz. Es gelang nicht, dies letztere in der gewünschten 
Konzentration der Gesamtmischung beizufügen, da sein Zusatz stets 
zur Bildung wasserunlóslicher Salze führte, obwohl uns bei unseren 
Versuchen die sehr entgegenkommende Mitarbeit des Herrn Dr. Holl- 
born (Grüblers Laboratorium, Leipzig) in freundlichster Weise zur 
Verfügung stand. Wir haben daher von dem Zusatz des Brillant- 
schwarz abgesehen, umsomehr, als dessen Wirkung gegenüber den 
Gonokokken je nach dem geprüften Stamm auffallend schwankte. Wir 
kamen so schliesslich zu einer Kombination der übrigen wirksamen 


Farbstoffe in folgender Zusammsetzung: 
4* 
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Brillantgrün 1:5000 
Gentianaviolett — 1:200 
Hofmanns Violett 1:200 
Jodgrün 1:400 
Malachitgrün 1:660 
Methylenblau 1:100 


Methylviolett 1:200 
Die baktericide Wirkung dieses Farbstoffgemisches gegenüber 
Gonokokken war eine sehr starke und rasche, wie die folgende Ver- 
suchsreihe erkennen lässt. Noch bei 5 facher Verdünnung tötete diese 
Mischung Gonokokken in 21], Minuten ab, bei 10facher Verdünnung 
dagegen versagte sie. 
Tabelle 28. 


1 ccm Gonokokkenkultur - Abimpfung nach 

















+ 1ccm Farbstoffmischung 21, Min. | 5 Min. | 10 Min. 
konzentriert | 0 0 | 0 
90% | 0 0 0 
80 ,, 0 0 0 
10 ,, 0 0 0 
60 ,, 0 0 0 
50 ,, 0 0 0 
40 ,, 0 0 0 
30 ,, 0 0 0 
20 ,, 0 0 -+ 
10 ,, T + T 


4. Farbstoffmischung zur Sterilisierung des Bindehautsackes, 
besonders vor Operationen. 


Nach diesen erfolgreichen Versuchen zur Abtötung einzelner pa- 
thogener Keime lag der Wunsch nahe, die Wirkung der Anilinfarb- 
stoffe auch zu verwerten im Dienste einer Aufgabe, deren Lösung 
bisher die grössten Schwierigkeiten machte: der Sterilisierung des 
Bindehautsackes vor Operationen. Es galt, um diesem Ziele näher 
zu kommen, zunächst die Kombination einer Farbstoffmischung, die 
baktericide Substanzen gegen Staphylokokken, Pneumokokken, Strepto- 
kokken und Diplobacillen enthielt; auch die Xerosebacillen tötenden 
Substanzen wurden mit einbezogen im Hinblick auf die immer wieder- 
kehrenden Berichte über gelegentliche pathogene Wirkung einzelner 
Xerosestämme bei operativer Infektion. Nach den oben mitgeteilten 
Erfahrungen war es von vornherein unwahrscheinlich, dass es gelingen 
würde, die gegen Pneumokokken wirksamsten Farbstoffe Rose bengale, 
Azoflavin und Viktoriagelb dieser Farbstoffmischung zuzufügen, da 
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es im Gegensatz zu den meisten in Betracht kommenden Substanzen 
saure Farbstoffe sind. Es wurde also zunächst ohne Rücksicht auf die 
Pneumokokken ein Farbstoffgemisch hergestellt aus den gegenüber 
den andern genannten Keimen besonders wirksam gefundenen Farb- 
stoffen und dieses hinsichtlich der am Auge erwarteten Wirkung ge- 
prüft. Ein erster Versuch zeigte, dass die Mischung die gewünschte 
Baktericidie besass: Diplobacillen, Staphylokokken und Xerosebacillen 
wurden schon nach 1 Minute langer Einwirkung abgetötet, gegen- 
über den Pneumokokken dagegen versagte das Präparat, wie nach 
seiner Zusammensetzung nicht anders zu erwarten war. 











Tabelle 29. 

Farbstoffgemisch konzentr. | nach r pi 2' | Oog | 4! | 5’ 
Diplobacillen 0 | 0 0 0 0 
Staphylokokken Ü | 0 0 0 0 
Xerosebacillen 0 0 0 0 0 
Pneumokokken + 0 + + + 


Die weitere Priifung der Baktericidie dieses Gemisches gegen- 
über Staphylokokken zeigte, wie die folgende Versuchsreihe er- 
kennen lässt, dass Staphylokokken noch bei einer Verdünnung von 
1:10 der Farbstoffmischung prompt nach 1 Minute abgetötet werden, 
dass bei weiterer Verdünnung aber die Wirkung ausblieb. 


Tabelle 30. Bis zu welcher Verdünnung tötet die Farbstoffmischung die 
PET noch ab? 


a ee ee esf r» 





konzentriert 0 0 0 oo oo 
1:8 0 0 0 0 0 
1:5 | 0 | 0 0 0 0 
1:10 0 0 0 0 0 
1: 20 | + | + + + + 
1:30 + + + + t 
1: 50 | + + | + + + 
1: 100 4 t + + + 


CC. 
Eine weitere Versuchsreihe zeigt, dass diese baktericide Wirkung 
auch bei andern Staphylokokkenstämmen, zwei Stämmen von Staphylo- 
coccus albus und zwei Stämmen von Staphylococcus pyogenes aureus 
gleich stark gefunden wurde. Allerdings fanden wir gelegentlich auch 
bei Kontrollversuchen Staphylokokkenstämme, die sich widerstands- 
fähiger erwiesen, und denen gegenüber nur die konzentrierte Farb- 
stoffmischung wirksam war (Tab. 31). 
Der zur Prüfung verwandte Diplobacillenstamm wurde von 
dem Präparat noch in einer Verdünnung von 1:10 nach 1 Minute 
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Tabelle 31. Tötet die Verdünnung 1:10 der Farbstoffmischung auch andere 
Staphylokokkenstümme ab? 




















mulo uL T1 d. 9. [3 pow pow qe 

erster V en 0 0 0 : 0 | 0 

Stamm albus I 0 0 0 0 | 0 
313 „ II 0 0 { 0 | 0 | 0 
»  pyogenes aureus I 0 0 0 0 | 0 
» » s e 0 0 | 0 0 oO 


abgetötet; die 20 fache Verdünnung war unwirksam. Eine Versuchs- 
reihe, die in der folgenden Tabelle zusammengestellt ıst, belehrte uns 
gleichzeitig über zwei Tatsachen, nämlich erstens über die verschiedene 
Widerstandskraft verschiedener Diplobacillenstämme — der schwer 
beeinflussbare Stamm Semmler wurde nur von der konzentrierten 
Lösung in 1 Minute abgetötet — und zweitens darüber, dass bei 
Anwendung eines einzelnen der wirksamen Farbstoffe — Gentiana- 
violett 1:500 — die Wirkung beiden geprüften Stämmen gegenüber 
viel geringer ausfällt als bei Anwendung der Farbstoffmischung. 
Tabelle 32. 




















| Stamm „Budapest“ | Stamm -,Semmler* 
a e! 

Gentianasiolett (d | | Ä | i | | 
1:500, konzentr. ; O0 |o | 0 | 0 O + + als: eee +- 
1:5 dae ae em ee ae ee ee a ee 
1:10 doque ides sens dea foes |e th 
1:20 T | T | speed pee ee s dp qp 

Farbstoffmischung i i | 
konzentriert j O0 0 | 0 0 0 0 0 0 0 , 0 
1:5 HEHE Q^ | 207 LU dE T. des e 90-21 70 
1:10 0.1.02 1 50. 0:4 Gi ae er a 
1:20 +1+1+1+1+ | +1 + | ate We ae, ae 
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War die Wirkung gegenüber £ ee und Diplobacillen 
eine sehr befriedigende, so versagte sie gegenüber den Pneumo- 
kokken, auf die sie ja nicht eingestellt war, fast vollständig. Von 
drei geprüften Pneumokokkenstämmen wurde nur einer von der kon- 
zentrierten Farbstoffmischung abgoetótet und dieser erst nach 5 Minuten 
langer Einwirkung. Da sich anderseits eine Vereinigung dieses Farben- 
gemisches mit den gegen Pneumokokken wirksamen sauren Farb- 
stoffen nicht herstellen liess, sondern zur Auställung unlöslicher Salze 
führte, so musste darauf verzichtet werden, eine einheitlich gegen alle 
genannten Keime wirksame Farbstoffmischung zu erhalten, und es 
blieb für die in Aussicht genommenen praktischen Versuche der Steri- 
lisierung des Bindehautsackes nichts anderes übrig, als nacheinander 
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das hier besprochene ,polyvalente* Gemisch und nach einiger Zeit 
die gegen Pneumokokken gerichtete Farbstoffmischung anzuwenden. 


IV. Vergleich der Wirkung der Farbstoffe und der 
Mischungen mitderjenigen der gebräuchlichsten Antiseptica 
in vitro. 


Dass einer grossen Reihe von Anilinfarbstoffen in vitro eine bak- 
tericide Kraft gegenüber den verschiedenen Bakterienarten des mensch- 
lichen Auges innewohnt, haben wir durch die vorliegenden Versuche 
erfahren; es war daher naheliegend, auch einmal diese Wirkung zu 
vergleichen mit der der bekannteren chemischen Desinfizienzien, so- 
weit dieselben in der Augenheilkunde im allgemeinen Anwendung 
finden. 

Zu diesen Reagensglasversuchen wurde, da sie ja vergleichenden 
Versuchszwecken dienen sollten, die gleiche Versuchsordnung ange- 
wandt, wie sie bei den Farbstoffversuchen geschildert wurde. 

Als Bakterienarten kamen zur Anwendung: Pneumokokken, 
Staphylokokken und Diplobacillen. 

Dabei konnten wir zunüchst für die Pneumokokken (Tab. 33) 
feststellen, dass tatsüchlich keins der hier aufgeführten Desinfizienzien 


Tabelle 33. Baktericide Wirkung verschiedener chemischer Desinfizienzien auf 
































Pneumokokken. 

ke 2 | 3 et | o e| 5 
Argent. nitr. "la lo + + + 10 + ^ sed oum 
T T ae E T 
Protargol 5% + g de d xp a: 
» 10% + = eee e wp + 
20°, + + + | + + 
Sophol 5°/, + + + a d 
Zinc. sulf. !/,9/, a: ds + zs a 
» » ‘la fo p «p Sp + + 
„ » 0 + + + + + 
Collyr. adstring. + + + ue | J 
Natr. biborac 49/, + + + E + 
Hydrarg. oxycyan. 1: 5000 -+ + He 3 e | + 
1 : 1000 -+- -+ + ate E 
Hydrarg, bichl. 1: 5000 + + + + 2 
1 : 1000 F I T a T 
Kal. "permang. 1: 3000 +- + + » + A 

» » 1 : 1000 + + + | + 


den Pneumococcus sicher abtötet, selbst dann nicht, wenn Kultur und 
Desinfiziens 5 Minuten lang in Kontakt waren. 
Fast das gleiche Resultat erzielten wir gegenüber den Staphylo- 
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Tabelle 34. Baktericide Wirkung verschiedener chemischer Desinfizienzien aut 
Staphylokokken. 
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Tabelle 35. Baktericide Wirkung verschiedener chemischer Desinfizienzien auf 














Diplobacillen. 

Pe ae ee ae ee 

Argent. nitr. !/,9/, -+ E 4- 4 0 
» » A Ye en T 0 0 0 
Protargol 5°), + 4 0 0 0 
» 10% 0 0 + 0 + 

i. COSE 0 0 0 0 0 
Sophol 5°/, 0 0 0 0 0 
Zinc. sulf. !/,*/, + 4j- 4 4- a. 
» » ‘lao + SF T T T 
uu cn A + + + + + 
Collyr. adstring. Lu =! ae + ue 
Natr. biborac. 4?/, =} + + + + 
Hydr. oxycyan. 1: 5000 + + 0 0 0 
» » 1 : 1000 e + zu 0 0 
Hydr. bichl. 1: 5000 0. 0 0 0 0 
» > 221000 0 0 0 0 0 
Kal. permang. 1: 3000 + 1 -— ue c 
» » 1: 1000 T T T NP | T 


kokken (Tab. 34); auch hier beobachteten wir trotz längerer Einwir- 
kung des Desinfiziens jedesmal normales Auskeimen der Bakterien in 
der Bouillon; eine Ausnahme machte nur Protargol in 20°), iger Lö- 
sung, welches Staphylokokken in 4—5 Minuten abtötete. 

Auf das Wachstum der Diplobacillen entfalteten dagegen, wie 
wir aus der Tabelle 35 ersehen können, mehrere der gebräuch- 
lichsten Antiseptica eine baktericide Wirkung, und zwar das Protar- 
gol in 10—20°/,ig. Lösung, Sophol in 5°,,ig. Lösung und das Sub- 
limatin Verdünnung 1:1000 und 1:5000. 

Auch mit Stillings Pyoktanin ist eine Reihe vergleichender 
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Tabelle 36. Vergleichende Wirkung vom Pyoktan. coeruleum und Antidiplo- 
bacillengemisch auf verschiedene Bakterienarten. 














Staphylokokken. 
E | rv [| >» [| 1 |s 
Pyokt 1:1000° Fu wv Se — o J 
: 500 , T T T 7 
Antidiplobacillengemisch + + E + 
Pneumokokken. 
Pyokt. 1:1000 | + iE s Lae 
1:600 un | 1 4 4 + 
Antidiplobacillengemisch | -H + + Jd 
. Xerosebacillen. 
Pyokt. l: 1 : 1000 + d E b js 
: 500 + Lo: 4+ + 
A tidiplobacillengemisch gl ES | £ Yo 





Tabelle 37. Vergleich der Wirkung von Pyoktan. coerul. und Antidiplobacillen- 
gemisch auf Diplobacillen. 








b. a0 | 80 

Pyokt. L: 1000 + + | 0 
: 000 0 0 | 0 
Antidiplobacillengemisch 0 | 0 | 0 
Kontrollen + | + | + 


Versuche angestellt worden, die sich auf seine baktericide Wirkung 
gegenüber Staphylokokken, Pneumokokken, Xerosebacillen und Diplo- 
bacillen bezogen, und bei denen als Vergleichsobjekt unser gegen 
Diplobacillen gerichtetes Farbstoffgemisch diente. 

Aus diesen Versuchen (Tab. 36) kónnen wir nun entnehmen, dass 
.das Pyoktaninum coeruleum und das Antidiplobacillengemisch die 
Pneumokokken, Staphylokokken und Xerosebacillen in ihrem Wachs- 
tum nicht beeinflussen, während die baktericide Kraft gegenüber 
Diplobacillen unverkennbar ist (Tab. 37). Es erklärt sich aus diesem 
Reagensglasversuch, warum viele Autoren, die in früheren Jahren die 
Stillingschen Angaben nachprüften, zahlreiche Misserfolge erlitten 
haben, ja erleiden mussten; das Pyoktaninum coeruleum wirkt eben 
in einer Verdünnung von 1:500 ebenso wie das von uns gegen 
Diplobacillen angegebene Farbengemisch baktericid nur gegen die 
Diplobacillen. In einer Verdünnung von 1:1000 fanden wir die bak- 
tericide Kraft aufgehoben, bzw. erst nach einem Kontakt von 30 Mi- 
nuten kamen die Bakterien nicht mehr zum Auskeimen. 
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Nun finden wir in einigen pharmakologischen Handbüchern die 
Notiz, dass in der Ophthalmologie aus kosmetischen Gründen statt 
des Pyoktaninum coeruleum das Pyoktaninum aureum anzuwenden 
sei. Wer entsprechend verordnet, muss in seiner Behandlung eine Ent- 
täuschung erfahren, denn wie wir im Reagensglas feststellen konnten, 
ist das Pyoktaninum aureum selbst in seiner stärksten Konzentration 
1:1000 nicht imstande, das Wachstum der verschiedenen Bakterien 
des Auges wie Pneumokokken, Staphylokokken, Xerosebacillen und 
Diplobacillen aufzuhalten. Wir geben im folgenden nur als Beispiele 
die Wirkung des Pyoktaninum coeruleum und aureum auf Diploba- 
cillen (Tab. 38). E 


Tabelle 38. Vergleich der Wirkung des Pyoktan. coerul. und aureum auf 
































Diplobacillen. 
Pyoktanium coeruleum. 
CU] | 9 | 09 | om-Á | 4o 
1:100. 0 | 0 | 0 | o0 
1:1000 0, 0 | 0 Ü 0 
1: 10000 + u JE 0 
Pyoktan. aureum (löslich erst bei 1: 1000). 

400 | 4 "D a | e 4 

13000 | 1 + | + + + 


Tabelle 39. Vergleich der Wirkung des Antigonokokkengemisches und anderer 
 gebrünchlicher Desinfizienzien auf Gonokokken. 



































Siren | Wac list nach | Wachstum iach: | 
Desinnzlens 24 Stunden | 36 Stunden | Resultat 
Gonokokkenmische. 0 schwach + (Nach 24 Stunden keiner- 


| llei Wachstum nach 36 St. 
| Spur Wachstum. Versuch 
mehrfach wiederholt. 

2075 | 0 0 'Bei mehrfacher Wieder- 


holung einmal nach 36 St. 


10*/, 





| 
ein R óhrch. angewachsen. 
30%, 0 0 | Niemals Waclistum bei 
mehrfacher Wiederholung. 
40°, 0 0 | 

50", | 0 0 g : 

60°, 0 O | m 5 

(075 0 0 : 2 

80%, 0 0 » » 

90 9, 0 0 » » 
konzentriert 0 0 5 i 
Sophol 10° Dasselbe Resultat bei 

l fo S 
mehrmaliger Wiederho- 
lung des Versuchs. 

20% | 0 s | 9 », 

Argent. nitr. 1°/, + + Dasselbe Ergebnis wieder- 
| holt. 
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Die von uns gegen Gonokokken zusammengestellte Farben- 
mischung zeigte (Tab. 39) mit Ausnahme der 10 °,ig. Lösung starke 
baktericide Kraft gegen diesen Erreger. Besonders lehrreich ist in 
diesen Versuchen das Versagen der gebräuchlichsten antigonorrho- 
ischen Antiseptica, nämlich des Argentum nitr. und des Sophol. 


B. Vorfragen zur therapeutischen Verwendbarkeit der gefundenen 
wirksamen Farbstoffe bei infektiösen Augenerkrankungen. 


Aus den im ersten Teil besprochenen Versuchen über die Bak- 
tericidie verschiedener Anilinfarbstoffe gegenüber einer Anzahl uns 
besonders interessierender Keime im Reagensglas haben wir die nótigen 
theoretischen Grundlagen gewonnen, um die Frage zu beantworten, 
welche der zur Prüfung herangezogenen Farbstoffe überhaupt als wirk- 
sam in Betracht kommen, wir haben sie nach den von ihnen beein- 
flussten Bakterienarten geordnet und haben in der Erkenntnis, dass 
gelegentlich gegen einen einzelnen Stamm einer Bakterienart ein be- 
stimmter Farbstoff mehr oder weniger versagen kann, Mischungen zu- 
sammengestellt, von denen wir zeigen konnten, dass sie im Versuch 
nit Reinkulturen sich den bisher am Auge gebräuchlichen bakteri- 
ciden Lösungen überlegen oder zum mindesten gleichwertig erweisen. 
Wenn wir auch bei der Kombination dieser Mischungen bereits die- 
jenigen Konzentrationen der einzelnen Farbstoffe vermieden haben, 
die im Versuch am Tier- und Menschenauge nicht gut vertragen 
werden, so müssen wir doch noch kurz das Beobachtungsmaterial mit- 
teilen über die Wirkung, die die Farbstofflósungen in verschiedener 
Verdünnung auf das menschliche Auge ausüben, zumal diese Frage 
ja auch vom Standpunkte der durch Farbstoff nicht selten bei Ar- 
beitern bedingten Augenschüdigungen von Interesse ist. Ferner haben 
wir uns in einer Reihe von Versuchen ein Bild darüber zu verschaffen 
gesucht, wie lange eine in den gesunden oder entzündeten Binde- 
hautsack gebrachte Lósung hier verbleibt, wie rasch ihre Konzen- 
tration durch Abfluss nach dem Tränennasenkanal und Zuströmen 
von Tränenflüssigkeit abnimmt, und wollen darüber kurz berichten. 
Und schliesslich bedürfen als eine letzte Vorarbeit vor dem therapeu- 
tischen Versuch am kranken menschlichen Auge noch die Experi- 
mente der Erwähnung, durch die wir die Wirksamkeit des Farbstoft- 
gemisches wenigstens für einige Keime am künstlich infizierten tierischen 


Auge prüften. 
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I. Wirkung der Farbstoffe und Farbstoffgemische auf das 
normale Tier- und Menschenauge. 


a. Wirkung auf das Kaninchenauge. 


Denn wir können einen baktericiden Farbstoff am Auge, wie jedes 
andere chemische desinfizierende Mittel, nur dann anwenden, wenn 
dasselbe vom Auge gut vertragen wird, oder, anders ausgedrückt, der- 
jenige Farbstoff ist in therapeutischer Hinsicht vorzuziehen, welcher 
bei geringem ophthalmotropen Titre einen starken bakteriotropen Titre 
besitzt. 

Versuche über die Wirkung der Anilinfarbstoffe auf die tierische 
Schleimhaut sind in früheren Jahren bereits von Graeflin, Kuwa- 
hara und Vogt angestellt worden und besonders die Arbeiten des 
letzten Autors auf diesem Gebiete verdienen für unsere Frage Be- 
achtung. 

Vogt kommt auf Grund seiner experimentellen Tierversuche zu 
dem Schluss, dass alle basischen Farbstoffe am Auge schwere Ent- 
zündungserscheinungen hervorrufen, die sich bis zur Panophthalmie 
steigern können. Die sauren Farbstoffe bedingen nach Vogt keine 
oder höchstens sehr geringe Reizerscheinungen. 

Diese Angaben Vogts konnten wir durch unsere Versuche im 
allgemeinen bestätigen. In einzelnen Punkten ergaben sich aber doch 
Unterschiede, die hier kurz besprochen werden sollen. 


Vogt ging in seinen Versuchen von der klinischen Tatsache aus, 
dass die Farbstoffe meistens in Pulver-, bzw. Staubform bei den Anilin- 
farbstoffarbeitern in das Auge dringen und hier zu Reizerscheinungen 
führen. Er hat entsprechend seinen Versuchstieren die Farbstoffe in 
Pulverform in den Bindehautsack gebracht, und zwar in der Menge 
von 5—10 mg. Dass im Anschluss an diese Versuche Reizerschei- 
nungen am Auge auftreten können, ist selbstverständlich, denn 
selbst wenn der betreffende Farbstoff chemisch für das Auge völlig 
reizlos gewesen wäre, so konnte die mechanische Wirkung nicht aus- 


bleiben. 


Wir gingen bei unseren Versuchen, entsprechend der Absicht, 
einen therapeutischen Effekt am menschlichen Auge mit den Anilin- 
farbstoffen zu erzielen, anders vor. Wir brachten die wässerige Lö- 
sung der einzelnen Farbstoffe tropfenweise in den tierischen Binde- 
hautsack und verfolgten dann die sich anschliessenden Veränderungen 
am Auge. 

Damit schalteten wir zunüchst den mechanischen Reiz von vorn- 
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herein aus und durften Entzündungserscheinungen am Auge als rein 
chemische Wirkung deuten. 

Die Versuchsanordnung gestaltet sich kurz folgendermassen: 

In den als vóllig normal gefundenen Bindehautsack des Ka- 
ninchenauges wird ein Tropfen einer Farbstofflósung von bestimmter 
Konzentration gebracht und danach die momentane Wirkung des- 
selben auf das Auge beobachtet. Reizt der Farbstoff nicht, so öffnet 
das Tier, wenn es überhaupt das Auge geschlossen hat, die Lider so- 
fort wieder, und wir finden in der Bindehaut und Hornhaut keinerlei 
Reizerscheinungen. Bei den Konzentrationen dagegen, bei denen eine 
Giftwirkung zu beobachten ist, schliessen die Tiere für mehr oder 
minder lange Zeit die Augen, was sich bis zu einem krampfähn- 
lichen Lidschluss steigern kann. Beim Auseinanderziehen der Lider 
sieht man dann eine Hyperämie der Conjunctiva mehr oder minder 
heftigen Grades. Bei dem grössten Teil solcher entzündeten Augen 
war nach 24 Stunden die Reaktion völlig abgeklungen. Nur bei einigen 
bestand noch der Reizzustand, der sich durch leichtes Verklebtsein 
der Lider und conjunctivaler Hyperämie mit gelegentlicher vorüber- 
gehender Trübung der Cornea äusserte. Geprüft wurden auf diese 
Weise die Farbstoffe bis zu ihrer chemisch möglichen Löslich- 
keit, und wir gingen dabei bis zu Konzentrationen, deren 10 fache, 
50 fache und 100fache Verdünnung noch eine starke baktericide 
Kraft besassen. 

Hinsichtlich der chemischen Wirkung der Farbstoffe auf das 
tierische Auge fanden wir zunächst durch diese Tropfversuche die 
schon von Vogt aufgefundene Tatsache der Giftigkeit der basischen 
Farbstoffe und der Unschädlichkeit der sauren Farbstoffe. 

Von den zwölf sauren Anilinfarbstoffen führten am Tierauge nur 
das Brillantschwarz zu geringen Reizerscheinungen, alle andern wurden 
anstandslos vertragen. 

Von den basischen Farbstoffen führt Vogt an, dass im Grade 
der Giftigkeit sehr grosse Differenzen bestehen. Auch diese Tatsache 
fand durch unsere‘ Untersuchungen ihre Bestätigung. So bedingt 
Jodgrün in einer Verdünnung von 1:1000 keine Reizerscheinungen, 
während das Brillantgrün in der gleichen Konzentration starke con- 
Junctivale Hyperämie mit Lidschluss am Kaninchenauge hervorruft. 

Vogt vertrat ferner die Ansicht, dass neben der Basizität noch 
andere Faktoren hinsichtlich der Giftigkeit der Anilinfarbstoffe in 
Betracht kommen. Nun wäre es nicht ganz ausgeschlossen, dass diese 
Faktoren zum Teil bei Anwendung der wässerigen Lösung fortfallen. 
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Finden wir doch unter 13 baktericid wirkenden, Anilinfarbstoffen von 
basischem Charakter 7 ohne Reizwirkung auf das Tierauge, selbst 
bei Anwendung der gesättigsten Lösung. Aber auch die übrigen ba- 
sichen Farbstoffe führten erst in den stärkeren Konzentrationen zu 
Entzündungserscheinungen am Auge. Eine Beteiligung der Hornhaut 
konnten wir nur bei wenigen basischen F'arbstoffen feststellen, und zwar 
bestand dieselbe jedesmal nur in leichter hauchiger Trübung, die ge- 
legentlich erst nach mehreren Stunden auftrat, um dann meistens 
nach 24 Stunden wieder völlig zu verschwinden. 

Einzelheiten über die der Frage der Wirkung der wässerigen Farb- 
stofflösung auf das Tierauge dienenden Versuche sind aus der neben- 
stehenden Tabelle 40 ersichtlich. Unsere Resultate können wir 
kurz dahin zusammenfassen: Versuche am Kaninchenauge mit wässe- 
rigen Anilinfarbstofflösungen haben gegenüber solchen mit Substanz, 
das heisst in Pulverform, den Vorteil, dass die mechanische Reizung 
vollständig wegfällt. Infolgedessen geben unsere Versuche Aufschluss 
über die Wirkung der Farbstoffe auf das tierische Auge, soweit sie 
von ihren chemischen Eigenschaften abhängt. Hierbei zeigt sich, 
dass ein Teil der basischen Farbstoffe insofern schädigend auf das 
tierische Auge wirkt, als er zu Entzündungserscheinungen der Binde- 
haut mit und ohne Eiterbildung führen kann und gelegentlich auch 
eine geringe Trübung der Hornhaut hervorruft. Veränderungen ernster 
Natur oder irreparable Zustände am Auge sind durch tropfenweise 
Darreichung der Farbstoffe niemals hervorgerufen worden. Ein anderer 
Teil der basischen Farbstoffe wird in der wässerigen Lösung vom 
Auge reizlos vertragen. Die sauren Farbstoffe dagegen können sämt- 
lich als unschädlich bezeichnet werden. 

Nachdem wir auf diese Weise einen Überblick über die Schäd- 
lichkeit, bzw. Unschädlichkeit der einzelnen Farbstofilösungen gegen- 
über dem tierischen Auge erhalten hatten, bedurfte die Frage noch 
der Erledigung, wie weit die von uns zusammengestellten spezi- 
fischen Farbengemische eine schüdigende Wirkung auf das Kanin- 
chenauge ausüben. 

Dabei fanden wir, dass unser Antipneumokokkengemisch, in der 
Menge von einem Tropfen in den Kaninchenbindehautsack gebracht, 
einen sofortigen sehr heftigen Lidschluss hervorruft, der ungefähr 
15—20 Minuten andauert, und wonach eine leichte Hyperämie der 
Conjunetiva beobachtet werden kann. Hornhautveränderungen werden 
dadurch nicht hervorgerufen. Im Laufe der nächsten Tage ist an 
dem Auge nichts mehr von einer Entzündung zu sehen (Tab. 41). 
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Tabelle 40. Wirkung der wässerigen Lösungen der als baktericid gefundenen Anilin- 
farbstoffe auf das Kaninchenauge. 


E R REIS “Menge d.|_ 
Farbstoff tration | Farbstoff. 


j Momentane | Wirkung nach 
Wirkung 24 Stunden 





Gentianaviolett |1:10000 | 1 Tropfen| KeinerleiReizerscheing. | Auge reizfrei. 
Lóslichkeit 1:50 |1:5000 |1 $i 


basisch 1:500 |1 , 


2?) 39 
Auge momentan ge- 


schlossen, leichte Hyper- 
ämie d. B. 
Lider zugekrampft, : Deutliche Hyper- 
starke Hyperämie. ümie. 
Keine Reizsymptome Gut vertragen 


99 °) 
’ )) 


1:100 1 5» 
HofmannsViolett |1:1000 |1 » 


Löslichkeit 1:70 | 1: 500 l. . = 2: - - 
basisch 1:100 l. Lidschluss Hyperämied. | Deutl. Hyperämie 
B. Hornhaut leicht matt. | Hornhaut klar. 
Jodgrün 1:1000 |1 ,, Gut vertragen. Auge reizlos. 
Löslichkeit 1:10 | 1 : 500 1 , Momentaner Lidschluss, » 5 
basisch leichte conjunct. Hyper- 
: Amie. 
1:100 |i „ Leichter Lidkrampf, | Leichte Sekretion. 
i deutliche Hyperämie. | deutl. ‘Hyperimie, 
Magdalarot 1: 1000 
Lóslichkeit 1:900 | 1: 
basisch 1: 100 
Malachitgrin 1 : 1000 
Löslichkeit 1:20 |1:500 
basisch etwas Blinzeln. m etwas Sekretion. 
11:100 Lidschluss mit starker | Verklebt, starke 
Hyperämie. Hyperämie, Horn- 
haut matt. 
Methylviolett 3B | 1: 10000 Gut vertragen. Auge reizlos. 
Lóslichkeit 1:50 : 1000 Geringe Hyperämie. | Deutliche Hyper- 
basisch ämie mit Spur Se- 
kretion. 
: 500 1 Lider heftig gechlossen, | Lider verkl.,starke 


Rote d. Conj. Horn- 


starke Hy perümie. 
haut leicht matt. 











pe pu be pms 
S = 
b m © pet pmb pe peek fret jpt 
- v v - - “= ~ v 9 
~- "«- ~ oed w we + v Y 


Gut vertragen. Auge reizlos. 
» 19 ? „ 

2 » . 39 i „ : 99 . 
Keine Reizerscheinung. Auge reizfrei. 
Spur Hyperämie; noch | Starke Hyperämie, 

” 3) „ » 

9 » . „ 

3 " Leichte Hyperäm. 

" - Auge reizlos. 


Methylenblau B !1:1000 |1  ,, Keine Reizerscheinung. Auge reizfrei. 
Lóslichkeit 1:20 :1:500 l 35 
basisch 1:100 1 5j 
1:50 L 5 
Methylenviolett |1:500 dU as 
Lóslichkeit 1:20 11:100 1 T j i » s 
basisch 1:50 1 » » ” » » 
Safranin T 1:1000 |1  , is - Auge reizfrei. 
Lóslichkeit 1:100 1:100 1 „ » » » » 
basisch 2:100 L Y 2 Leichte Hyperäm. 
Rose bengale 1:1600 jl ,, Reizlos vertragen Auge reizfrei. 
Löslichkeit 1:20 1:100 1 » » » » » 
sauer 1:25 Í a, ss i Spur Hyperümie. 
Ponceau R. | 1:50000 1  , Keinerlei Reizerscheing. Auge reizlos. 
Löslichkeit 1:50 '1:5000 jl „ i$ 5 , » 
sauer | 1: 500 1 à is a ^ ‘3 
1:50 l = Lider werd.mom geschl. » ji 
Nigrosin l1 : 20000, į 1 = Keine Reizerscheinung. m ji 
Löslichkeit 1:20  1:2000 |1  , 5 js » » 
Bauer (1:20 jl „ » " " D 
| 1:20 Hi. 7 Kurzer Lidschluss. 
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Farbstoff 





Marineblau 
Lóslichkeit 1:10 
sauer. 


Scharlachrot 
Löslichkeit 1:50 
sauer 


Alkaliblau 
Löslichkeit 1: 200 
sauer 
Toluidinblau 
Löslichkeit 1:20 
basisch 
Viktoriagelb 
Löslichkeit > 1:200 
sauer 
Azoflavin 2. 
Löslichkeit 1: 100 
sauer 
Brillantgrün 
Löslichkeit 1:10 
basisch 


Brillantschwarz B. 
Löslichkeit < 1: 200 
sauer 
Naphtholgrün B. 
Löslichkeit 1:20 
sauer 


Wasserblau R. 
Löslichkeit 1:10 
sauer 


Auramin 
Löslichkeit 1: 200 
basisch 
Gelb T, 
Löslichkeit < 1: 200 
sauer 
Chrysoidin 
Löslichkeit 1 : 200 
basisch 
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Konzen- | Menge d. Momentane 


þh pd pd p p pb j RÀ RÀ RÀ RÀ RÀ RÀ jd p p j p p RÀ ja pat 


tration | Farbstoff. Wirkung 


: 10000 | 1 Tropfen| Keine Reizerscheinung. 


» ?1 
Auge moment. geschloss. 
= Keine Reizerscheinung. 





7) 
> Gut vertragen 


”„ » 


” ” 
» Reizlos vertragen 
» ?) ,?» 
i: ?? š 1? : 
2 Tr. | Keine Reizerscheinung. 
8 » » n 
2 


” ” » 


frm ete ou ud lici 
- 
- 





a Auge wird geschlossen, 
bald darauf deutliche 
conjunctiv. Hyperämie. 





1: 100 m Heftiger Lidkrampf, bei 

Besichtigung starke Hy- 
perämie. 

L2DOUO. 11  —. Reizlos. 

151900. I3 Leichte Hyperämie. 

1:20000|1  ,, Keine Reizwirkung. 

1: 2000 1 ” ” ” 

1 : 200 Y Gs " js 

1:20 E Aa Auge wird ungef. 1 Min. 

geschlossen. 

1:10000]1  ,, Keine Reizwirkung. 

1:31000 113 re » 

Fi r : 

1:10 1 " | „ » 

1:2000011 - 5 — | 2 5 

1 : 2000 1 9 | ” ?? 

1 : 200 1 ” | 9 ” 

1:40000 1  ,, | " E 

1:4000 |1 » | » ” 

1: 400 | 1 ” | ” ” 

1:30000 1. chs k 

prd $425 3 

LO VI | 





Wirkung nach 
24 Stunden 






Auge reizlos. 


, y 
Auge reizfrei. 
7? ? 

„ 2? 
Auge reizlos. 
” » 

1) = ” s 
Auge reizfrei. 
Auge noch leicht 
gerótet. 


Lider verklebt, ge- 
schwollen, starke 
conjunctiv. Hyper- 
ämie, leichte Trü- 
bung d. Hornhaut. 
Auge reizfrei. 


)?» » 


Auge reizlos. 


7? ?! 


Das Antidiplobacillengemisch bedingte in konzentrierter Form 
beim Einträufeln nur leichtes Blinzeln an dem Auge, am nächsten 
Tage war dann geringe Sekretion mit Hyperämie der Conjunctiva 
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Tabelle 41. Wie wird das .Autpaqumokokkengendaob vom Kaninchenauge vertragen ? 


Tier I | 1. Tag | Beim Eintráufeln etwas unruhig; sofortiger Lidschluss, der 


9. 

3. 

Tier II | 1. 

9. 

3. 

Tabelle 42. 
Tier I 
| 

Tier II 


TOE ONO DOR ONO | 


, ungeführ 15 Min. andauert. Es kommt zu einer leichten 
Hyperümie der Conj. bulbi. Veründerungen der Horn- 
haut bleiben aus. 

» | Auge völlig reizlos. 

” „ LE] » 


Beim Eintrüufeln sofortiger heftiger Lidschluss, der un- 
gefähr 20 Min. anhält. Danach wird das Auge gut ge- 
öffnet, und man sieht eine leichte Hyperämie der Conj. 
bulbi. Keine Veränderungen an der Hornhaut. 

a Auge gut geóffnet, keinerlei Reizerscheinungen. 

| Auge völlig reizfrei. 








Wie wird das Antidiplobacillengemisch vom Kaninchenauge 
vertragen ? 


——— — 


Tag Beim Eintrüufeln leichtes Blinzeln. 

i Geringe Sekretion mit Hyperämie der Conjunctiva. 
» | Noch Sekretion mit starker Hyperämie. 

T Sekretion geringer. 

m Keine Sekretion mehr; Auge blasst ab. 

s Auge fast blass; niemals Hornhautaffektion. 


i Etwas Blinzeln beim Einträufeln. 

P: Sekretion mit starker Hyperämie der Conjunctiva, 

á Starke Sekretion. ` 

$ Sekretion geringer, noch Hyperämie der Conjunctiva. 
2 Sekretion fast verschwunden, Auge blasst ab. 

ls Auge fast blass; niemals Beteiligung der Cornea. 


Wie wird die Verdünnung 1:3 des obigen Gemisches vom Kaninchenauge 


Tier I 


1 
3 
4. 
Tier II 1. 
2. 
3 
4 


vertragen ? 


. Tag | Kein Blinzeln beim Einträufeln. 
2. 


"s Leichte Hyperämie der Conjunctiva. 
= Noch ganz leichte Hyperämie der Conjunctiva. 
» Auge blass. 


öğ Etwas Blinzeln beim Einträufeln. 

» Leichte Hyperümie der Conjunctiva. 

5 Keine sichtbare Hyperämie der Conjunctiva. 
$ Auge blass. 


festzustellen. Dieser Zustand verstürkte sich am folgenden Tage noch 
etwas, war aber bis zum fünften Tage vóllig verschwunden. Bei einer 
Verdünnung 1:3 dieses Gemisches konnten wir feststellen, dass es 
hier nur zu geringer Rötung der Oonjunctiva kam. Hornhautverände- 
rungen haben wir niemals beobachtet. 

Auch das Antistaphylokokkengemisch führte niemals zu ernsten 
Komplikationen am Auge (Tab. 42). 

Auch die Gonokokkenfarbstoffmischung bedingte am Kaninchen- 
auge nur in den starken Konzentrationen unbedeutende Reizerschei- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 1. 5 
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nungen, die sich auf die Bindehaut beschrünkten und im Laufe des 
ersten Tages verschwanden; nur bei Anwendung der 90°),ig. Lösung 
wurde Hornhauttrübung beobachtet. 


Tabelle 43. Empfindlichkeit des Kaninchenauges für die Gonokokken-Farbstoff- 































mischung. 
p Sofort nach a I nach nach nach 
Losung Instillation nach 5 Min, 1'/, Stunden | 7 Stunden | 24 Stunden 
10% Zwinkert | Auge ruhig | Geringe Hy-| Normal. Normal. 


dreimal. offen; Conj. | perämie der 
leicht violett.| Conj. tarsi. 
30°, Kneift eine | Auge halb | Conj. bulbi | Fast normal, | Normal. 
Weileauf und, offen, Conj. | noch leicht |etwas Hyper- 


zu. tarsi violett. | hyperämisch, jämie d. Conj. 
Auge frei ge- tarsi. 
öffnet. 

50°, |Zwinkert ein; Auge halb | Conj. bulbi | Leichte Hy-, Normal. 

paarmal. offen: etwas inji- | perámie und 
ziert. Chemosis der 
Conj. bulbi. 
70% Zwinkert Auge halb |StarkeHyper-| Leichte ne. Normal. 
mehrfach. offen. Amie d. Conj.|mosis d. Conj. 
bulbi. Auge |tarsi u. bulbi. 
| offen. 

90%, ^' Zwinkert Auge halb | Conj. bulbi | Noch starke |Oberflächlich. 
| mehrfach. offen. stark hyper- |Hyperümie d. Hornhauttrü- 
| ämisch und | Conj. bulbi. | bung und 

chemotisch, müssige Che- 
Conj.tarsi etw. mose d. Conj. 
geschwollen. bulbi. 


b. Wirkung auf das Menschenauge. 


Unsere Versuche über die Verträglichkeit der Farbstoffe und 
Farbstofigemische am menschlichen Auge lehnten sich eng an die 
eben geschilderten Tierversuche an. Auch hier verfuhren wir in der 
Weise, dass jedesmal nur ein Tropfen in den völlig normalen Binde- 
hautsack der Versuchsperson instiliert und dann die Wirkung des- 
selben am Auge bis zu 24 Stunden lang verfolgt wurde. 

Es zeigte sich dabei zunächst, dass alle Farbstoffe, die vom Ka- 
ninchenauge reizlos vertragen wurden, auch am menschlichen Auge 
keinerlei Reizerscheinungen bedingten. Ein grosser Teil dieser Ver- 
suche ist im Interesse der Kürze der Tabelle 44 hier nicht auf- 
geführt. 

Es sind im wesentlichen auch bei diesen Versuchen die sauren 
Farbstoffe, die in Form der wässerigen Lösung vom menschlichen 
Auge gut vertragen wurden, beispielsweise das Rose bengale u. a. 
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Tabelle 44. 
Konzen- | Menge d. Momentane Wirkung nach 
Farbstoff tration | Farbstoff. Wirkung 


24 Stunden 





HofmannsViolett | 1:3000 |1 Tropfen| Schnell vorübergehendes Auge reizfrei. 
Löslichkeit 1: 70 Brennen. 
basisch 1:1000 |1 ,, Leichtes Brennen, i j 
1:500 |1 , Ungefähr ! Std. lang 5 ss 
dauernd. merkl.Brennen. 
1:100 |1 ,„ Starkes Brennen, Trá- » » 
nenträufeln leichte Hy- 
perämie, ungefähr '!/, Std. 
Rose bengale 1:1000 |1 , Keine Reizerscheinung. Auge reizlos. 
Löslichkeit 1:20 1:500 |1 ,, 3 » 5 = 
sauer 1:200 |1 „ » » » » 
Viktoriagelb 1:1000 |1 ,„ Ganz leises, schnell vor- | Auge reizfrei. 
Löslichkeit < 1: 200 übergehendes Brennen. 
sauer 1:500 |1 , Ungefähr 16 Min. leichtes » j 
Brennen. 
1:100 |1 , Heftig. Brenn., Epiphora, 5 i 
leichte Hyperámie un- 
gefähr '/, Stunde. 
Azoflavin 1:1000 |1 ,, Keine Empfindung. KeineReizerschng 
Löslichkeit 1: 100 1:500 |1 ,„ Leichtes Brennen ungef. 35 
sauer 10 Min. lang. 
1:100 |1 ,, Heftig. Brennen Tränen- i 
tráufeln, deutl. Hyper- 
ämie ungefähr '/, Std. 
Brillantschwarz B. | 1:50'0 |1  , Leichtes Brennen. Auge reizfrei. 
Löslichkeit <1:200 | 1:1000 |ı „ Heftiges Brennen, deut- » » 
sauer liche Injektion. 
Safranin T. 1:5000 i1 , Keine subj. od. obj. Reiz- á » 
Löslichkeit 1 : 100 erscheinungen. 
basisch 1:1000 |1 ,„ Keine subj. od. obj. Reiz- 
erscheinungen. 
1:500 |1 , Keine subj. od. obj. Reiz- 
erscheinungen. 
1:100 1 , Keine subj. od. obj. Reiz- - 
erscheinungen. 
Magdalarot 1:1000 |1 , Kein Brennen. í j 
Löslichkeit < 1 5 200 1 i 500 1 99 99 39 99 ?) 
basisch 1:200 |1 , Leises Brennen ohne “= x 
Trünentrüufeln. 
Methylgrün 1:1000 1 ,, Leises Brennen, keine » » 
Lóslichkeit 1: 10 | Injektion. 
basisch 1:500 |1 ,„ Deutliches Brennen un- 3 5 
gefähr 10 Min. 
1:100 |1 ,, Sogleich sehr heftiges 5 » 
Brennen, mit Róte des 
Augapfels und Tränen- 
träufeln ungef. ',, Std. 
Jodgrün 1:3000 |1 , Keinerlei Empfindung. a 55 
Lóslichkeit 1:10 1:100)0 |1  ,, Leises Brennen. i a 
basisch 1:500 |1 ,, Sofort starkes Brennen, h E 
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Farbstoff 


Brillantgrün 
Löslichkeit 1:10 
basisch 


Malachitgrün 
Löslichkeit 1:20 
basisch 


Methylenviolett 
Löslichkeit 1:20 
basisch 


MethylenblauB. 
Löslichkeit 1:20 
basisch 


Gentianaviol. B. 
Löslichkeit 1 : 50 
basisch 


Toluidinblau 
Löslichkeit 1:20 
basisch 
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_ Momentane 
Wirkung 





Spur Brennen. 
Sehr heftiges Brennen 
mit Tränenträufeln un- 

gefähr 5 Min. 
Sehr heftiges Brennen 
mit Tränenträufeln un- 

gefähr 10 Min. 
Schmerzhaftes Brennen 
mit Epiphora u. deutliche 
Hyperämie ungef.'/, Std. 


Kaum merkl. Brennen. 
Stärkeres Brennen unge- 
fähr 5 Min. lang. 
Etwas Brennen ungefähr 
10 Min. leichte Hyperüm. 
Sehr heftiges Brennen 
Epiphora, deutl. Hyper- 
ämie ungefähr 7/, Std. 


Keinerlei Brennen. 
Leises Brennen, sehr 
schnell vorübergehend. 
Schnell vorübergehendes 
Brennen ohne bes. In- 

tensität. 
Sehr heftiges, aber bald 
vorübergehend. Brennen 
mit Tränenträufeln un- 
gefihr 5 Min. lang, 


Keinerlei Brennen. 


2? 7 


” » 
Nach ungeführ 1 Min. 
ein leises Brennen von 
kurzer Dauer. 


Momentanes ganz leises 
Brennen. 
Momentanes aber merk- 
liches Brennen. 
Empfindliches Brennen 
mit Trünentrüufeln un- 
gefähr 1 Stunde. 
Nicht probiert wegen d. 
Erscheinungen 1 : 100. 


Spur, schnell vorüber- 
gehendes Brennen. 
Eben merkliches Bren- 
nen, schnell vorüber- 
gehend. 
Heftiges, schnell vorüber- 
gehendes Brennen. 
Momentanes heftiges 
Brennen, Spur Epiphora. 


"i Wirkung nach 


24 Stunden 


Auge reizfrei. 


Leichte Hyperüm. 


Auge reizlos. 


’ ” 


9 ” 


Deutl. Hyperümie. 


Auge reizlos. 
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“Mathes? | Konzen-|Menged.| Momentane | Wirkung nach - 
Farbstoff tration | Farbstoff Wirkung . | 24 Stunden 








Methylviolett3B. | 1:3000 | 1 Tropfen| Ganz leises Brennen un- Auge reizlos. 


Löslichkeit 1:50 gefähr 5 Min. lang. 
basisch 1:1000 1 , Spur Brennen von sehr - » 
kurzer Dauer. 
1:500 '1 ,, Leises kurz dauerndes j y 
| | Brennen. 
1:50 :1 ,„  !Starkes Brennen mit 


9 


99 
Starke Hyperämie, 
leichte Chemosis. 
Hornhaut klar. 


Intensität bald nachlässt 
und nach 1 Stunde vor- 


| 
| 

| | | Tränenträufeln, das an 
| 
| über ist. 





Ein kleiner Teil der sauren Farbstoffe fiihrte jedoch zu Reizerschei- 
nungen, die bei den schwachen Verdiinnungen zwar fehlten, bei den 
starkeren Konzentrationen dagegen zu leichtem Brennen fiihrten, das 
sich bis zu Epiphora und conjunctivaler Hyperümie steigern konnte; 
bei andern sauren Farbstoffen bedingte auch schon die schwache 
Lósung allerdings sehr leichte und schnell vorübergehende Beschwer- 
den. Schon nach wenigen Stunden wurden die Augen der Versuchs- 
personen reizfrei gefunden. Niemals ist es zu dauernden Verände- 
rungen, niemals zu Hornhautkomplikationen gekommen. 

Es verdient hier hervorgehoben zu werden, dass doch ein ge- 
wisser Unterschied in der Wirkung der Farbstoffe auf das Tier- und 
Menschenauge besteht. So fanden wir, wie aus unsern Versuchen her- 
vorgeht, dass Viktoriagelb für das Tierauge unschädlich war, während 
es am menschlichen Auge zu leichten Reizerscheinungen führte; das 
gleiche ist von dem Azoflavin zu sagen. Das Viktoriagelb in der 
Lösung von 1:100 ist für das Kaninchenauge unschädlich, während 
es in der gleichen Lösung am menschlichen Auge leichte conjunctivale 
Reizerscheinungen, allerdings nur von kurzer Dauer (bis zu einer 
halben Stunde), hervorruft. 

Von den basischen Farbstofflösungen ist zunächst allgemein zu 
sagen, dass sie, wie am Kaninchenauge, auch am menschlichen Auge 
giftig wirkten, das heisst, Entzündungserscheinungen hervorriefen. 
Dieses trifft schon bei den schwachen Verdünnungen zu, und zwar 
klagten die betreffenden Versuchspersonen im wesentlichen über 
leichtes Brennen; dabei fehlte hier vielfach die Hyperämie der 
Conjunctiva. Diese stellte sich erst bei den stärkeren Konzentra- 
tionen ein. Vielfach gesellte sich dann noch Tränenträufeln hinzu. 
Diese subjektiven und objektiven Beschwerden dauerten gelegent- 
lich bis zu 1 und 2 Stunden, nach 24 Stunden war das Auge fast 
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regelmässig reizfrei. Nur bei dem Brillantgrün, dem  Malachitgrün 
und Methylviolett konnte noch 24 Stunden nach der Einträuflung 
eine leichte Hyperámie der Schleimhaut nachgewiesen werden. Horn- 
hautkomplikationen wurden auch hier niemals beobachtet. Zu be- 
merken ist, dass wie am Tierauge so auch am menschlichen Auge 
die basischen Farbstoffe Safranin T. und Methylenblau reizlos ver- 
tragen wurden. 

Wir können daher zusammenfassend im allgemeinen sagen, dass 
die sauren Farbstoffe in wässeriger Lösung bei tropfenweiser Instilla- 
tion keinerlei Entzündungserscheinungen am Auge bedingen, und auch 
die basischen Farbstoffllösungen werden bei vorsichtiger Einträuflung, 
das heisst Tropfenform, ohne jeden Nachteil vom menschlichen Auge 
vertragen. Die durch die stärkeren Konzentrationen bedingten sub- 
jektiven und objektiven Veränderungen am Auge spielen insofern keine 
Rolle als diese praktisch nicht in Frage kommen. 

Zum Schluss war noch die Frage zu untersuchen, wie die ein- 
zelnen Farbengemische von dem menschlichen Auge vertragen 
werden. Diese Untersuchungen waren von grundlegender Bedeutung, 
weil hiervon unsere klinischen Versuche abhängig gemacht werden 
mussten, 

Das Gonokokkengemisch wurde, wie aus Tabelle 45 hervor- 
geht, in der Verdünnung von 1:10, 1:5 und 1:3 ohne nennenswerte 
Beschwerden vertragen und selbst die durch die konzentrierte Lösung 
hervorgerufenen Erscheinungen am Patientenauge, die in geringem 
Brennen, leichter, schnell vorübergehender Hyperämie der Schleim- 
haut bestehen, können in praktischer Hinsicht das Mittel nicht in 
seiner Brauchbarkeit beeinträchtigen. 

Die Erscheinungen am menschlichen Auge bei den Versuchen 
mit Staphylokokken- und Diplobacillengemisch waren so 


Tabelle 45. Verträglichkeit der Gonokokkenfarbstoffmischung für das menschliche 



































Auge. 
Lösung Tut nicht weh, erzeugt keinerlei Reizsymptome. Das Auge wird 
1:10 sofort wieder geöffnet. 
1:5 Ruft nur momentan leichtes Jucken hervor. 
1:3 Erzeugt kurz dauerndes Brennen „aber nur einen Augenblick“. 


Das Auge rötet sich etwas, wird aber sorleich wieder frei ge- 
öffnet. Nach 2 Min. ist auch von der liótung nichts mehr zu 
sehen. 

konz. ı Brennt einen Augenblick ziemlich. Das Auge rótet sich für 
kurze Zeit conjunctival und tränt etwas, wird aber nach 1 Min. 
frei geöffnet. Die leichten Reizerscheinungen sind in wenigen 
Minuten ganz verschwunden. 
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übereinstimmend, dass sie hier in einer Tabelle 46 wiedergegeben 
werden können. 


Tabelle 46. Wie wird das Staphylokokken- und Diplobacillengemisch vom mensch - 
lichen Auge vertragen ? 


| Lösung: konzentriert, 1 Tropfen 














Lidschluss, starkes Tränenträufeln. Dauer ungefähr 15 Min. Es 
stellt sich starke Hyperämie der Conj. bulbi und tarsi ein; 
nach 4 Stunden deutlich abgenommen; nach 24 Stunden noch 
geringe Hyperämie der Conjunctiva. Hornhaut niemals beteiligt. 

IL- 5 Heftiges Brennen mit Tränenträufeln von ungefähr 10 Min. 
Dauer. Ausser geringer Hyperämie der Conjunctiva keine Reiz- 
erscheinungen am Auge. Nach 1 Stunde ziemlich reizfrei. Nach 
3 Stunden völlig reizfrei. Nach 24 Stunden reizlos. Keine 
Hornhautkomplikationen. 

Ill. 5 Heftiges Brennen sofort nach Einträufeln mit Tränenfluss un- 
gefähr 5 Min. Conjunctiva kaum injiziert. Nach 2 Stunden 
leichte Hyperämie der Conjunctiva; nach 6 Stunden reizfrei, 
ebenso nach 24 Stunden. Keine Hornhautkomplikationen. 


I. Fall | Brennt im Anschluss an das Einträufeln ziemlich heftig; heftiger 




















Lösung 1:3, 1 Tropfen 


I. Fall | Etwas Brennen mit leichtem Tränenträufeln und unbedeutender 
| Hyperämie der Conjunctiva, Dauer ungefähr 5 Min.. nach 
1 Stunde reizfrei. Keine Hornhautkomplikationen. 
ll. „ Leichtes Brennen mit etwas Epiphora. Leichte conjunctivale 
Hyperämie. Auge nach ?°/, Min. geöffnet, nach 2 Stunden reiz- 
frei. Hornhaut ohne Komplikationen. 

















II. ,. Erscheinungen wie bei obigen. 
Lósung 1:5, 1 Tropfen 
L; Fall | N ont B A fort weit geöffnet, unb 
IL... Nur momentanes Brennen, Auge sofort weit geóffnet, unbe- 


deutende Röte von ungefähr 6 Min. Dauer. 


Die beiden Gemische bedingen alsoin konzentrierter Form am mensch- 
lichen Auge sichtliche Reizerscheinungen. Es tritt sofort im Anschluss 
an das Einträufeln heftiges Brennen ein, die Lider werden geschlossen, 
und Tränenträufeln von wechselnder Stärke macht sich bemerkbar, 
Symptome, die im allgemeinen bis 15 Minuten andauern. Es kommt 
dabei zu einer mehr oder minder starken conjunctivalen Hyperämie, 
die aber im Laufe der nächsten Stunden wieder zurückgeht, bzw. 
ganz verschwindet. Nur in ganz vereinzelten Fällen haben wir sie 
noch nach 24 Stunden in allerdings sehr geringem Grade nachweisen 
können. 

Bei der Verdünnung 1:3 der beiden Gemische nehmen alle diese 
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Erscheinungen an Stärke deutlich ab und verdienen bei Anwendung 
der Konzentration 1:5 kaum noch der Beachtung. 

Von dem Pneumokokkengemisch gilt hinsichtlich der Wir- 
kung am menschlichen Auge das, was wir soeben von den andern 
Farbstoffgemischen gehört haben. Auch hier tritt durch die konzen- 
trierte Lösung sehr heftiges Brennen mit Tränenträufeln und Lid- 
schluss ein, doch wird das Auge schon nach wenigen Minuten wieder 
geöffnet, und man kann dann eine deutliche Hyperämie der Binde- 
haut wahrnehmen. Die Beschwerden verlieren sich nach 5 Minuten 
und verschwinden dann in den nächsten Stunden vollständig. Ge- 
legentlich wird noch nach 12 Stunden eine leichte Hyperämie der 
Bindehaut angetroffen. Bei den Lösungen 1:3 sind diese Symptome 
wesentlich geringer, und in der Konzentration 1:5 tritt zunächst nur 
ein unbedeutendes Brennen auf, das nach wenigen Minuten wieder 
verschwindet. Das Auge wird im Anschluss an die Einträuflung so- 
gleich gut geöffnet. Zu conjunctivaler Hyperämie kommt es nicht. 
Das Auge ist nach 10 Minuten völlig reizfrei (Tab. 47). 


Tabelle 47. Verträglichkeit des Pneumokokkengemisches für das menschliche Auge. 











Sogleich nach dem Einträufeln unbedeutendes Brennen, das sich 
leicht verstärkt, um ungefähr nach 6 Min. langsam zu ver- 
schwinden. Das wird sogleich gut geöffnet, kein Tränen, keine 

| conjunctivale Hyperämie. Nach 10 Min. völlig frei, 

Lösung 1:3 | Sogleich nach dem Einträufeln leichtes Brennen mit geringem 

Tränenträufeln und kaum nachweisbarer conj. Hyperämie. Nach 
5 Min. Beschwerden fast verschwunden. Nach 10 Min. Auge 
beschwerdefrei. 

Lösung konz. | Sogleich heftiges Brennen mit Tränenträufeln und Lidschluss. 

Nach wenigen Minuten wird das Auge geöffnet, wobei eine 
deutliche Hyperiimie der Conj. zutage tritt. Nach 5 Minuten 
Abnahme der Beschwerden, die sich im Laufe der nächsten 
Stunde verlieren, jedoch bleibt das Auge gelegentlich bis zu 
12 Stunden leicht gerötet. 


Lösung 1:5 





Wir dürfen daher von den von uns als spezifisch wirksam zu- 
sammengestellten Farbengemischen sagen, dass sie in den konzen- 
trierten Lösungen zum Teil nicht zu leugnende Reizerscheinungen 
am menschlichen Auge ausüben, die im Brennen mehr oder minder 
heftigen Grades, in Trünentráufeln und conjunctivaler Hyperamie von 
wechselnder Stärke bestehen. Diese Erscheinungen nahmen jedoch 
schon nach kurzer Zeit an Stärke ab, und nur vereinzelt ist noch 
nach 24 Stunden die conjunctivale Hyperämie zu erkennen. Horn- 
hautkomplikationen fehlen in jedem Fall. Mit Abnahme der Kon- 
zentration mindern sich auch die Reizerscheinungen am Auge, so 


Experim. u. klin. Unters. über die hemmende u. abtótende Wirkung usw. 73 


dass die noch in vitro baktericid wirksam gefundenen Verdünnungen 
als fast völlig reizlos für das menschliche Auge bezeichnet werden 
dürfen. 

Da wir bei diesen Versuchen am Menschen die alte Erfahrung 
machten, dass die subjektiven Beschwerden von Person zu Person 
wechseln, so nahmen wir eine Anzahl Eigenbeobachtungen vor, 
die uns zur Angabe berechtigten: Ein Tropfen der konzentrierten 
Lösung des Pneumokokken-, Staphylokokken- und Diplobacillenge- 
misches ruft am Auge ein ziemlich heftiges Brennen mit Lidschluss 
und Tränenträufeln hervor; doch schon nach 5 Minuten kann das 
Auge leicht geöffnet werden, und 10 Minuten später ist man fast 
völlig beschwerdefrei. Bei der Lösung 1:3 sind diese Beschwerden 
merklich geringer und bei Anwendung der Lösung 1:5 ziemlich un- 
bedeutend. 

Da wir unsere spezifischen Gemische niemals konzentriert in 
praxi anzuwenden brauchen, so fallen die Beschwerden über Brennen 
usw. weg, und selbst wenn gelegentlich doch noch von einzelnen Pa- 
tienten geklagt werden sollte, so brauchen wir nur auf die Reiz- 
erscheinungen der in der Augenheilkunde viel angewandten Antisep- 
tica hinzuweisen, wie Árgentum nitric, Zink und andere mehr, die 
sich, und das muss hier besonders hervorgehoben werden, in unsern 
Versuchen nur in sehr geringem Masse als baktericid erwiesen haben, 
wie sie auch in der Praxis so oft versagen. 

So werden denn unsere Versuche dem schon früher erwühnten 
obersten Grundsatz der Chemo-Therapie gerecht: Geringer organo- 
troper, bzw. ophthalmotroper und hoher bakteriotroper Titre. 

Nicht unerwühnt darf bleiben, dass die Eintráuflung der Farben- 
"gemische in das Auge ziemlich lange Zeit, zum Teil noch mehrere 
Stunden danach nachgewiesen werden kann, da der Farbstoff in den 
Falten der Conjunctiva und zwischen den einzelnen Zellen sich fest- 
setzt, so dass wir zur Annahme berechtigt sind, dass vielleicht hierdurch 
die Wirkung der Farbstoffe auf die Bakterien in höherem Grade zur 
Geltung kommen kann als dies bei den übrigen Desinfizienzien der 
Fall ist, denen zum Teil durch ihre Eiweiss koaguliernde Wirkung ein 
tieferes Eindringen in das Gewebe unmöglich ist. 

Diese Färbung der Augen macht sich aus kosmetischen Grün- 
den gelegentlich störend bemerkbar, umso mehr als durch das 
Überfliessen der gefärbten Tränen die äussere Haut sich mitfürbt. 
Dieser unangenehmen Beigabe werden wir vielleicht durch weitere 
experimentelle Versuche später abhelfen können, die dahin streben, 
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festzustellen, ob auch den Leukofarben eine baktericide Kraft inne- 
wohnt. 


II. Konzentrationsabnahme im Bindehautsack. 


Diese Untersuchungen, die im Hinblick auf die Verwendung der 
Anilinfarbstoffe im Dienste der Antisepsis des Bindehautsackes bei 
infektiösen äussern Augenleiden oder vor intraokulären Operationen 
ausgeführt wurden, liessen es wünschenswert erscheinen, sich zuächst 
wenigstens eine ungefähre Vorstellung davon zu verschaffen, wie rasch 
ein in den Conjunctivalsack gebrachtes Desinfiziens aus demselben 
verschwindet, oder richtiger, wie lange seine Konzentration an Ort 
und Stelle eine derartige bleibt, dass mit einer baktericiden Wirkung 
noch gerechnet werden kann. 


So eingehend frühere Arbeiten uns über die bei der Ableitung 
der Tränen mitsprechenden Faktoren orientiert haben, scheint uns 
doch bisher die oben formulierte Frage nicht genauer untersucht 
zu sein, obwohl doch neben dem theoretischen Interesse einer Er- 
weiterung unserer Kenntnisse über den Stoffaustausch im Binde- 
hautsack ihre praktische Bedeutung einleuchtet. Denn es ist klar, 
dass wir ein Desinfiziens des Conjunctivalsackes nicht auf Grund von 
Reagensglasversuchen als praktisch verwendbar betrachten können, 
solange wir nicht wissen, ob die für seine baktericide Wirkung not- 
wendige Konzentration im buchtenreichen Conjunctivalsack eine ge- 
wisse im Einzelfalle als notwendig erkannte Mindestzeit hindurch im 
Bindehautsack erhalten bleibt. 


Die Frage, welche die hier mitgeteilten Versuche in erster Linie 
beantworten wollten, lautet also: 


Welche Abnahme ihrer Konzentration weist eine in den Binde- 
hautsack gebrachte wässerige Lösung zu bestimmten Zeiten nach der 
Einträufelung auf, und welche Besonderheiten ergeben sich in dieser 
Hinsicht bei verschiedenen Erkrankungen des Auges oder Tränen- 
apparates? 

Schon wenn wir uns auf den ersten Teil der Frage beschränken 
und nur die Verhältnisse am normalen, menschlichen Auge berück- 
sichtigen, ergeben sich erhebliche Schwierigkeiten, die eine allgemein- 
gültige Antwort unmöglich machen. Das leuchtet sofort ein, wenn wir 
uns nach den Faktoren umsehen, die bei dem allmählichen Ver- 
schwinden einer Lösung aus dem Conjunctivalsack und bei der Än- 
derung ihrer Konzentration dort mitwirken. 
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Quantitativ die grósste Rolle unter ihnen spielt unter normalen 
Verhältnissen die Fortleitung der Lösung nach dem Trünennasengang. 
Die vielfachen Untersuchungen über diesen Vorgang haben wohl 
ziemlich allgemein zur Annahme der folgenden Vorstellung von dem 
Mechanismus der Tränenabfuhr geführt. 

Beim Lidschlag wird das Lig. canthi. int. durch Muskelzug nach 
vorn und aussen gezogen; das bedingt eine Dilatation des Tränen- 
sackes und Ansaugung der im Tränensee enthaltenen Flüssigkeit; 
nach Beendigung des Lidschlages verengert sich infolge der Elastizi- 
tät seiner Wandung der Tränensack und presst so seinen flüssigen 
Inhalt in der Richtung des geringsten Widerstandes, das heisst nach 
dem Tränennasengang hin aus. | 

Daraus ergibt sich, dass die Häufigkeit des Lidschlages von ent- 
scheidender Bedeutung für die Geschwindigkeit der Tränenabfuhr ist, 
den normalen Zustand der ableitenden Wege vorausgesetzt. Ihrerseits 
aber ist die Häufigkeit des Lidschlages schon beim gesunden Auge 
erheblichen Schwankungen unterworfen. Während der eine auch bei 
grösster Willensanstrengung nicht imstande ist, nach der Einträufe- 
lung einer indifferenten Lósung den Lidschlag einige Sekunden zu 
unterdrücken, sah ich oft unter der weniger empfindlichen Landbe- 
völkerung Patienten, die ohne besondere Aufforderung nur mit 2 bis 
3 Lidschlägen in der Minute auf die Einträufelung reagierten. Diese 
Fehlerquelle muss man berücksichtigen, wenn man nicht zu ganz un- 
vergleichbaren Resultaten gelangen will. 

Ein weiterer Faktor, der bei der Entfernung der Lösung aus 
dem Bindehautsack in Betracht kommt, ist die Diffusion in das Ge- 
webe des Bindehautsackes hinein, die ja in der Resorption medika- 
mentöser Lösungen vom Bindehautsack aus zu erheblicher praktischer 
Bedeutung gelangt. Sie dürfte jedoch für unsere Frage — wenigstens 
solange es sich um die Verhältnisse am gesunden Auge handelt — 
nur eine untergeordnete Rolle spielen. Wer häufig bei normaler Con- 
Junctiva zum Beispiel zum Nachweis einer Hornhauterosion Fluores- 
cein eingeträufelt hat, weiss, dass die gesunde Bindehaut in der hier 
in Betracht kommenden kurzen Zeit kaum Spuren des Farbstoffes 
aufnimmt, wenngleich zuzugeben ist, dass verschiedene Farbstoffe in 
verschiedenen Masse von der Bindehaut aufgesogen und gespeichert 
werden. Ganz unberücksichtigt kann ferner in diesem Zusammenhang 
die Verdunstung der Lósung im Conjunctivalsack bleiben. 

Auf eine sehr wesentliche Fehlerquelle aber muss hier noch ein- 
gegangen werden, die einen individuell sehr verschiedenen Einfluss 
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auf die Konzentration der in den Bindehautsack gebrachten Substanz 
gewinnen kann, das ist die sehr variable Sekretion der Tränendrüse. 
Schon bei dem Vergleich völlig gesunder, reizloser Augen fällt es 
auf, wie ausserordentlich verschieden die Reizwirkung ist, die die Ein- 
träufelung einer und derselben an sich indifferenten Lösung in den 
Conjunctivalsack bedingt. Dass diese Reizwirkung, die sich in Gefäss- 
injektion, vermehrtem Lidschlag und stärkerer Tränenabsonderung 
äussert, bei äusseren Erkrankungen des Auges zuweilen ausserordent- 
lich gesteigert ist, ist ja allgemein bekannt, und oft kann man eben 
diese abnorme Reizbarkeit durch indifferente Einträufelungen gerade- 
zu als Kriterium dafür verwenden, ob ein scheinbar vollkommen ab- 
geheiltes und „reizlos“ gewordenes Auge noch subjektive Beschwerden 
verursachen kann oder nicht. In unserem Zusammenhange stört diese 
Fehlerquelle ausserordentlich, schon bei der Beurteilung der Ver- 
hältnisse am normalen Auge, da — wie Köster und Schirmer 
fanden — die Tränenproduktion bei gleichartigem Reiz schon seitens 
der beiden Tränendrüsen eines und desselben gesunden Menschen sehr 
verschieden sein kann. Dadurch aber wird die Gewinnung einiger- 
massen allgemeingültiger Grundsätze für die Konzentrationsabnahme 
einer in den Conjunctivalsack gebrachten Lösung nahezu unmöglich 
gemacht, da man nicht entscheiden kann, wie weit die Verdünnung 
der Lösung im einzelnen Falle auf Ableitung des Farbstoffes, wie 
weit auf Zuleitung von Reiztränen beruht. 

Dieser Hinweis auf die zu berücksichtigenden Fehlerquellen war 
nötig, bevor ich zur Besprechung der Versuchsanordnung komme. 
Zunächst lag ja von vornherein nahe, sich bei den Untersuchungen 
einer Farbstofflösung von bestimmter Konzentration zu bedienen. Ich 
wählte hierzu die auch sonst schon bei der Funktionsprüfung der 
Tränenwege üblichen: Fluorescein und Methylenblau. 

Einige Schwierigkeiten machte zunächst das geringe Fassungs- 
vermögen des Bindehautsackes; es kam in der Mehrzahl der Fälle 
zum Überlaufen des Farbstoffes über den Lidrand, so dass ich nur 
solche Patienten verwenden konnte, denen es gelang, den Lidschlag 
möglichst zu unterdrücken und so ein Überfliessen zu vermeiden. Da- 
mit aber musste ich Resultate erhalten, die von der Wirklichkeit stark 
zugunsten einer längeren Erhaltung der ursprünglichen Konzentration 
abwichen, und das war umso weniger erwünscht, als die Versuche ja der An- 
wendung baktericider Lösungen an entzündeten Conjunctiven zugrunde 
gelegt werden sollten, bei deren Reizzustande eher ein vermehrter Lid- 
schlag und somit beschleunigte Abfuhr zum Tränensack zu erwarten war. 
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Um also ausgiebigen Lidschlag zu ermöglichen, ohne zu oft ein 
ein Überfliessen der Lösung befürchten zu müssen, stellte ich mir 
eine Pipette her, die eine Tropfengrósse von nur !|,, ccm lieferte. Hier- 
mit passierte ein Überlaufen nur bei besonders ungeschickten Patienten 
oder solchen, die mit besonders starker Tränensekretion auf den Reiz 
der Einträufelung reagierten. 

Vom Standpunkt unserer praktischen Frage wäre ja nun wün- 
schenswert gewesen, zu verschiedenen Zeiten nach der Eintráufelung 
die Konzentration der Farbstofflósung im Bindehautsack festzustellen ; 
das aber erwies sich aus verschiedenen Gründen als undurchführbar: 
zunüchst war die noch im Conjunctivalsack vorhandene Menge ge- 
fárbter Flüssigkeit so gering, dass der quantitative Vergleich mit 
einer Farbenskala zur Feststellung der Lósungsdichte nicht mit einiger 
Genauigkeit móglich war, und dann zeigte sich, dass die einfache 
Aufsaugung des im Conjunctivalsack zu gegebener Zeit noch vor- 
handenen Farbstoffes mittels Pipette nur unvollstándig erfolgen konnte, 
wenn man nicht die Umschlagsfalten und Bindehautbuchten noch mit 
etwas physiologischer Kochsalzlösung ausspülte und auspipettierte. 

So ergab sich die Notwendigkeit, sich auf ein Verfahren zu be- 
schränken, das nicht die jeweils nach der Einträufelung bestehende 
Konzentration der noch im Conjunctivalsack vorhandenen Farbstoff- 
lösung feststellte, sondern die ungere Menge des noch darin be- 
findlichen Farbstoffes bestimmte. 

Das geschah in folgender Weise: 

In das zur Untersuchung bestimmte Auge wurde bei leicht rück- 
wärts gebeugtem Kopf ein Tropfen einer 1°,igen Lösung des Farb- 
stoffes eingeträufelt und der Patient angewiesen, ruhig geradeaus zu 
sehen und sich bezüglich des Liderschlages usw. keinen Zwang auf- 
zuerlegen, nur einen festen Lidschluss zu vermeiden, um ein Über- 
laufen zu verhüten. 

Sodann wurde nach einer ner Zeit (1, 2, 3, 5 oder 
10 Minuten) der Inhalt des Bindehautsackes mit einer stumpfen Pi- 
pette abgesogen; die gewonnene kleine Menge gefärbter Flüssigkeit 
wurde in lccm destillierten Wassers ausgespritzt und mit einigen 
Tropfen dieses Wassers auch noch die in den Nischen des Binde- 
hautsackes haften gebliebenen Farbstoffreste ausgespült und abpipettiert. 
In dem um die noch vorgefundene Farbstofflösung vermehrten 1 ccm 
Wasser war dann der gesamte Farbstoff enthalten, der nach der ge- 
gebenen Zeit noch aus dem Conjunctivalsack zu gewinnen war. Und 
aus dem kolorimetrischen Vergleich dieses gefärbten ccm Wasser mit 
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einer zuvor hergestellten Skala verschiedener Farbstoffverdünnungen 
konnte leicht die insgesamt aus dem Conjunctivalsack ' abpipettierte 
Farbstoffmenge annähernd genau festgestellt werden. Die Bestimmung 
des Farbstoffgehaltes zu verschiedenen Zeiten am gleichen Auge wurde 
natürlich nur nach grössern Pausen vorgenommen, damit die zweite 
Messung nicht unter einem von der ersten Messung her etwa noch 
bestehenden Zustande stärkerer Reizbarkeit (vermehrter Lidschlag und 
verstärkte Tränenabsonderung)) litt. 

Die Versuche an normalen Augen verliefen technisch am ein- 
wandfreiesten und ergaben somit auch die zuverlässigsten Resultate. 
Denn es kam bei gesundem Auge so gut wie nie vor, dass durch 
die Einträufelung eine nennenswerte Tränenabsonderung oder ein un- 
zeitiger Lidschluss veranlasst wurde. Vielmehr erfolgte die Ableitung 
der Farbstofflösung nach dem Tränensack ausserordentlich rasch, und 
die zu verschiedenen Zeiten nach der Eintráufelung bei zehn Unter- 
suchten gefundenen Werte zeigen eine in die Augen springende Über- 
einstimmung. Tabelle 48 A bringt die mit 1°j,iger Methylenblaulösung, 
Tabelle 49 A die mit 1°),iger Fluoresceinlösung an normalen Augen 
von Erwachsenen und Kindern ausgeführten Versuche. Sie zeigen, 
dass bereits 1 Minute nach der Einträufelung in das gesunde Auge 
nur noch etwa !|; der zugeführten Farbstoffmenge im Bindehautsack 
enthalten ist, dass von da ab die Ableitung (wohl infolge einer ge- 
wissen Füllung des Tränensackes) verlangsamt erfolgt, aber doch 
schon (wie wenigstens die Methylenblauversuche übereinstimmend er- 
geben) nach 3 Minuten zu einem fast völligen Verschwinden des 
Farbstoffes aus dem Conjunctivalsack führt. 

Welch wesentliche Rolle bei solchen Versuchen ein möglichst 
zwangloses Verhalten besonders bezüglich des Lidschlages spielt, zeigen 
die Kurven a und b der Tabelle 50. Einer Reihe von Patienten war 
aufgetragen worden, möglichst wenige Lidbewegungen auszuführen 
(das Einlegen eines Lidhalters würde ein Überfliessen begünstigt 
haben), und die genannten Kurven stammen von 2 Fällen, in denen 
in der Tat während 10 Minuten langer Beobachtungszeit eine fast 
völlige Unterdrückung des Lidschlages gliickte. Wie vorauszusehen war, 
erfolgte hier die Fortleitung des Farbstoffes sehr viel langsamer, so 
dass noch 10 Minuten nach der Einträufelung, also zu einer Zeit, wo 
normalerweise keine Spur der Substanz mehr im flüssigen Conjunctival- 
inhalt zu finden ist, in einem Fall !,, im andern sogar die Hälfte des 
zugeführten Farbstoffes aus dem Bindehautsack abgesogen werden konnte. 

Die gleiche Tafel enthált ausserdem 2 kurze Kurven von Augen, 
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die zu geringfügigem 
Tränenträufeln infolge 
einer partiellen Stenose 
des Tränennasenkanals 
neigten. Während der 
Zustand subjektiv für 
gewöhnlich gar keine 
Beschwerden machte, da 
der Abfluss unter nor- 
malen Bedingungen 

noch ein genügender war, 
zeigte der Farbstoffver- 
such doch, dass auch 
in solchen ganz leich- 
ten Fällen einer partiel- 
len Stenose eine erheb- 
liche Stagnation des Con- 
junctivalinhaltes eintritt. 
2 Minuten nach der Ein- 
träufelung war noch die 
Hälfte, im andern Falle 
3|, des zugeführten Farb- 
stoffes nicht abgeleitet, 
während sich um diese 
Zeit normalerweise nur 
noch ungefähr !|,, des 
Zugeführten vorfindet. 

Von besonderem In- 
teresse für die die gan- 
zen Untersuchungen ver- 
anlassende Frage war 
es nun, festzustellen, ob 
unter den veränderten 
Bedingungen, unter de- 
nen desinfizierende Lö- 
sungen zur Verwendung 
kommen, die Ableitung 
aus dem Conjunctival- 
sack, bzw. die Konzen- 
trationsabnahme der in 
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den Bindehautsack gebrachten Lósungen andern Gesetzen folgt, als 


den für das gesunde Auge gefundenen. 
Bei den an solchen Augen vorgenommenen Untersuchungen er- 
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Tabelle 49 (Kurve 2). 


gab sich nun, dass die Fehlerquellen in erhóhtem Masse eine Rolle 
spielen: 

Erstens zeigten die Farbstoffversuche sehr deutlich, dass die er- 
krankte Conjunctiva sehr viel mehr zu einer Resorption des einge- 
träufelten Farbstoffes neigt als die gesunde, so war die trachomatös 
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erkrankte Conj. palp. meist auch nach gründlichem Ausspülen des 
Methylenblaus längere Zeit deutlich blau gefärbt, was auf Defekte 
oder wenigstens Lockerung des Conjunctivalepithels zurückzuführen ist. 

Zweitens zeigten sehr viele mit Conjunctivitis behaftete Augen 
eine erhöhte Empfindlichkeit gegenüber der Einträuflung. So kam 
es, dass manche Augen von der Prüfung ausgeschlossen werden 
mussten, weil die Einträuflung einen intensiven Lidschluss und da- 
mit das Auspressen des Farbstoffes zwischen den Lidern auslóste. 

In andern Fällen, besonders bei den Patienten mit Keratocon- 
junctivitis eczem. erfolgte auf die Instillation eine gesteigerte Sekretion 
der Tränendrüse und Überfliessen der Tränen, wodurch die Farbstoff- 
lösung in unkontrollierbarer Weise verdünnt wurde. 

Dass auch der Lidschlag an solchen entzündeten Augen in seiner 
Häufigkeit noch wechselnder ist als schon beim gesunden Auge, ver- 
steht sich von selbst. 

So ist es ganz erklärlich, dass die bei Augen mit äusseren Ent- 
zündungen gefundenen Resultate in ziemlich weiten Grenzen schwanken, 
trotzdem gestatten sie jedenfalls die Feststellung, dass die in den 
Conjunctivalsack eines entzündeten Auges gebrachte Farbstofflösung 
keinesfalls rascher aus dem Bindehautsack entfernt wird, als wenn es 
sich um ein gesundes Auge handelt. Im Gegenteil zeigen die in Ta- 
belle 48b und 49b mitgeteilten Kurven durchweg ein viel langsameres 
Verschwinden des Farbstofles aus dem Conjunctivalsack, wenn auch, 
wie erwähnt, die Werte in den einzelnen Fällen sehr variable sind. 
Aber auch trotz dieser relativen Verlangsamung der Abfuhr erfolgt 
dieselbe noch rasch genug; sehen wir doch, dass bereits 1 Minute 
nach der Einträuflung in allen Fällen von entzündeter Conjunctiva 
etwa die Hälfte oder mehr als die Hälfte des eingebrachten Farb- 
stoffes aus dem Bindehautsack verschwunden ist. Dass bei diesen 
Versuchen der Hauptsache nach trachomatöse Augen verwandt wurden, 
bei denen das Stadium der stärkern Sekretion abgelaufen war, er- 
klärt sich daraus, dass bei den meisten akuten Conjunctivitiden wie 
auch bei der Eczematose die vorhandenen Sekrettlocken störend wirken 
mussten, vor allem aber meist eine so erhebliche Trünenabsonderung 
eintrat, dass es schwer war, bei aufrecht erhaltenem Lidschlag ein 
Überlaufen des Conjunctivalinhaltes zu vermeiden. Von trachomatósen 
Augen wurden anderseits natürlich nur ‘solche genommen, bei denen 
eine Erkrankung der ableitenden Tränenwege nicht nachzuweisen war. 

Damit soll natürlich nicht gesagt sein, dass bei dem verlangsanıten 
Verschwinden der Farbstofflösungen aus dem entzündeten Bindehaut- 
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sack (trotz der stärkeren Resorption seitens der Conjunctiva) nicht eine 
Verengerung der Tränenabfuhrwege eine Rolle spiele. Es erscheint 
wohl als die plausibelste Erklärung für diese Verlangsamung, dass 
erstens infolge der Verdickung der Conj. palpebr. die Tränenpunkte 
weniger dicht dem Tränensee aufliegen, und ferner die entzündliche 
Schwellung der Conjunctivitis sich den Tränenröhrchen, vielleicht 
sogar dem Saccus mitgeteilt haben möchte. Es könnte dies rein auf 
Hyperämie, in einem Teil der Fälle auch auf fortgeleitete Entzündung 
bezogen werden. 

Die Wahrscheinlichkeit dieses Erklärungsversuches spielt hier 
keine wesentliche Rolle; worauf es ankommt, ist, dass nach den mit- 
geteilten Versuchen offenbar die Entfernung einer Lösung aus dem 
Conjunctivalsack eines äusserlich entzündeten Auges eher langsamer 
erfolgt, als wenn es sich um eine normale Bindehaut handelt, vor- 
ausgesetzt, dass der Fremdkörperreiz nicht so stark ist, dass durch 
Lidschluss oder heftiges Tränen die eingebrachte Lösung über den 
Lidrand gepresst wird. 

Anderseits ist durch die Versuche gezeigt, dass bereits 1 Minute 
nach der Einträuflung im normalen Conjunctivalsack (nur noch un- 
gefähr !/,,, im entzündeten Conjunctivalsack (bei durchgängigen Trä- 
nenwegen) bestenfalls noch !/,, meist aber ein kleinerer Bruchteil der 
zugeführten Lösung vorhanden ist. Daraus ergibt sich für die Aus- 
wahl wirksamer Desinfizientien, dass dieselben in einer Konzentration 
eingebracht werden müssen, die entweder in kürzester Frist die keim- 
tötende Wirkung ermöglicht oder aber — bei langsamerer Wirksam- 
keit der Substanz — eine Verdünnung um das etwa 10—20 fache 
verträgt ohne Verlust der baktericiden Fähigkeit. Allenfalls könnten 
natürlich wiederholte Einträuflungen rasch hintereinander oder eine 
künstliche Hemmung des Abflusses versucht werden, wie sie bei der 
Kokainisierung in Form des konstanten Druckes auf den Trünensack 
üblich ist. 


III. Experimentelle Sterilisierung des Bindehautsackes 
| nach Infektion beim Tier. 


Nachdem in früheren Versuchen der Beweis der baktericiden 
Wirkung einiger Farbstoffe auf die am meisten vorkommenden Bakterien 
des Auges in vitro erbracht war, insonderheit auch gezeigt werden 
konnte, dass schon ein Tropfen einer Farbstofflósung genügte, um 
eine Öse Reinkultur einer bestimmten Bakterienart zu vernichten, 
lag es nahe, nachzuprüfen, inwieweit die im Tropfen-Öse-Versuch er- 
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haltenen günstigen Resultate auch für das infizierte tierische Auge 
Geltung haben. Es wurde einem Kaninchen in beide Bindehautsücke 
eine Normalóse Bouillonkultur gebracht. Darauf erfolgte an einem 
Auge die Instillation eines Tropfens Farbstofflósung, wührend in das 
zweite Auge als Kontrollauge ein Tropfen physiologischer Kochsalz- 
lösung gebracht wurde. Nach 10 Minuten erfolgte aus beiden Binde- 
hautsäcken ohne Berührung der Lider eine Abimpfung in Bouillon 
und auf Schrägserum, bzw. Schrägagar. Bei andern Kaninchen wurde 
die Abimpfung nach 2maliger, 3maliger und 4maliger Einträuflung, 
und zwar nach 20, 30 und 40 Minuten vorgenommen, so dass zum 
Beispiel bei dem letzten Tier innerhalb 40 Minuten 4 Tropfen Farb- 
stofflósung gegeben wurden, und erst 10 Minuten nach der letzten 
[nstillation der Abstrich erfolgte. 

Auf diese Weise verfuhren wir bei unseren Vado die Staphy- 
lokokken abzutöten. Bei den diesbezüglichen Diplobacillenversuchen 
erfolgte die Abimpfung auf Schrägserum 30 Minuten nach der Ein- 
tráuflung eines Tropfens der betreffenden Farbstofflósung. 

Aus diesen Abtótungsversuchen ergibt sich nun für dieStaphylo- 
kokken (Tab. 51), dass keiner der gegen Staphylokokken in vitro wirk- 
samen Anilinfarbstoffe für sich allein die genannte Bakterienart im Binde- 
hautsack des Kaninchens vernichtet. Das gelegentliche Ausbleiben 
des Wachstums der Staphylokokken in der Bouilon und die ver- 
minderte Keimzahl auf den festen Nährböden berechtigt uns nicht 
zu bestimmten Schlussfolgerungen. Den Ursachen dieses Versagens 
der Farbstoffe am Auge sind wir nicht weiter nachgegangen. Es wäre 
an die Möglichkeit zu denken, dass das lebende Gewebe hier eine 
Rolle spielt. Eine Verunreinigung bei der Abimpfung ist niemals 
vorgekommen, so dass das Wachstum der Bakterien auf die Ab- 
impfung selbst nicht zurückgeführt werden kann. 

Sehr viel günstiger fielen unsere Versuche mit dem Antipi 
lokokkengemisch bei der gleichen Versuchsanordnung aus. Das Proto- 
koll (Tab. 52) ergibt, dass tatsächlich dje Zahl der Keime aus den 
mit dem Farbengemisch behandelten Augen als Null bezeichnet 
werden kann; sind doch bis höchstens vier Keime aus dem betreffen- 
den Bindehautsack zur Entwicklung gekommen, während bei den 
Kontrollröhrchen die Bakterien bis zu 100 Kolonien, ja oft rasen- 
förmig auskeimten. Die baktericide Wirkung des Gemisches gegen- 
über Staphylokokken ist also eine sehr energische, und diese Erfolge 
finden auch keinerlei Einschränkungen durch das Versagen des Ge- 
misches in der Verdünnung 1:10. In dieser Verdünnung hat eben 
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das Farbengemisch seine baktericide Kraft fast völlig eingebüsst, wie 
dies schon in früheren Reagensglasversuchen von uns festgestellt 
worden ist. 

Während, wie eben gezeigt werden konnte, die einzelnen Farb- 
stofflösungen die Staphylokokken im Bindehautsack des Kaninchens 
nicht abzutöten vermochten, fielen unsere diesbezüglichen Versuche 
mit Diplobacillen überraschend günstig aus (Tab. 53). In jedem ein- 
zelnen Fall tötete ein Tropfen der verschiedensten Farbstofflösungen, 
die zur Anwendung kamen, die Diplobacillen ab, während aus dem 
Kontrollauge die Erreger jedesmal gezüchtet werden konnten. Und 
dass sich Diplobacillen in dem Bindehautsack befanden, ergab das 
Abimpfen der infizierten Schleimhaut vor der Behandlung mit Farb- 
stoff. Interessant ist bei diesen Versuchen, dass fast regelmässig aus 
dem Kontrollauge ausser den Diplobacillen auch Staphylokokken ge- 
züchtet werden konnten, während aus dem Farbstoffauge nach der 
Behandlung nur Staphylokokken auf dem Schrägserum zur Entwick- 
lung kamen. 

Wir sind daher auf Grund dieser Versuche zur bestimmten An- 
nahme berechtigt, dass eine Anzahl von Farbstoffen, die sich in vitro 
baktericid gegenüber Diplobacillen erwiesen haben, auch im Binde- 
hautsack des Kaninchens auf diese Keime stark baktericid einwirken. 

Ebenso günstig wie die einzelnen Farbstoffarten zeigte sich auch 
das Diplobacillengemisch im Bindehautsack. Auch hier blieb ein Wachs- 
tum der Diplobacillen auf dem Schrägserum aus, während Staphylo- 
kokken zur Entwicklung kamen (Tab. 54). 

Die Versuche über Abtótung von Pneumokokken im Binde- 
hautsack des Kaninchens zeigten ein ganz ühnliches Verhalten, wie 
wir es oben für die Staphylokokken kennen gelernt haben. Die An- 
wendung einzelner Farbstoffe ergab keine befriedigenden Resultate; 
das Farbstoffremisch dagegen wirkte stark baktericid. In Tab. 55 ist 
allerdings zu berücksichtigen, dass das -[- Zeichen nur bedeutet, dass 
überhaupt noch nach einer bestimmten Zeit Pneumokokken anwuchsen. 
ohne dass über deren Menge etwas ausgesagt wäre. 


Tabelle 55. 
1°’, Farbstofflösungen, 3—4 Tropfen davon. 0,02 Pneumokokkenkultur eingeträufelt. 
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Die erheblich stärkere Wirkung des Farbstoffgemisches war ja 
schon nach den Reagensglasversuchen zu erwarten, auf welche die 
Tab. 56 und 57 noch einmal hinweisen mögen. 





























Tabelle 56. 2^, [1 0 Kultur + 1,0 G^.) Farbenmischung, 
u I" $9 7 o» | 4 u Bt A Controlle 
Stamm I grt 0 0 0 0 | o | 
Stamm II 0 0 0 | 0 | 
a. 57. 1°, [1,0 Kultur + 1,0 (2^4) Farbengemiseny 
1 F]| e]| * [ «* I 5 [Kontrolle 
SammI =| + | 0 . 0 0 0 4- 
Samm II , 0 | O0 , 0 0 0 + 





Die Wirkung des Farbstoffgemisches am Kaninchenauge wird 
durch die vier Versuche der Tab. 58 demonstriert: Aus den mit 
Pneumokokken infizierten und mit einem Tropfen Farbstoffgemisch 
nachgespritzten Bindehautsäcken konnten in drei Fällen keine und 
in fünf Fällen nur wenige Pneumokokken abgeimpft werden, während. 
von sämtlichen Kontrollaugen dichte, nicht mehr zählbare Pneumo- 
kokkenkolonien anwuchsen. 


Tabelle 58. Einwirkung der Farbstoffmischung aufPneumokokken im Bindehautsack. 
(Pn. = Pneumok. St. = Staphy lok. Andere nicht erwáhnt.) 














‘ re Abimpfung nach 2 Min. UM Abimpfung nach 5 Min 
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Diese Versuche lassen hoffen, dass das Gemisch auch im mensch- 
lichen Bindehautsack Pneumokokken kräftig abtöten wird. Dass es 
die Staphylokokken des Kaninchenauges gar nicht beeinflusste, be- 
stätigt indirekt seine spezifische Wirksamkeit und war nach seiner 
Zusammensetzung nicht anders zu erwarten. 


C. Anwendung der Farbstoffe und ihrer Gemische bei infektiösen 
äusseren Augenerkrankungen. 


Trotz aller Vorversuche an der Bakterienreinkultur und am tie- 
rischen Auge lässt sich die therapeutische Wirkung baktericider Sub- 
stanzen am erkrankten menschlichen Auge nicht im voraus bewerten; 
allein die klinische Erfahrung kann schliesslich entscheiden, ob im 
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gegebenen Fall die Reagensglaserfahrung sich auf die Verhältnisse 
am erkrankten Bindehautsack praktisch anwenden lässt, und dass 
hier die Bedingungen für eine baktericide Wirkung erheblich un- 
günstiger liegen als dort, ist ja zu selbstverständlich, um einer be- 
sondern Erörterung zu bedürfen. Die Falten der Bindehaut bieten 
Schlupfwinkel genug, in denen Keime der abtötenden Wirkung einer 
eingeträufelten Lösung entgehen können, die Einhüllung massenhafter 
Bakterien in Schleimflocken und Eitermassen erschwert weiter ihre 
Vernichtung, und wenn gar eine Einwanderung der Mikroorganismen 
in die oberflächlichen Gewebsschichten erfolgt ist, wird von einer 
sicheren Sterilisierung des Bindehautsackes ohne gleichzeitige Schädi- 
gung des Gewebes kaum die Rede sein können. Man wird also 
von einem äusserlich eingeträufelten Antisepticum nicht 
erwarten können, dass es mit einem Schlage wie im Rea- 
gensglas alle vorhandenen Keime zerstört, noch viel weniger 
aber darf man hoffen, bei infektiösen Prozessen in den 
tieferen Teilen des Auges durch diese äussere Behand- 
lungsweise zum Ziel zu kommen. Die Berichte Stillings und 
anderer über einzelne Fälle rascher Heilung in der Tiefe gelegener 
infektióser Prozesse wie Keratitis parenchymatosa, lritis, Chorioiditis 
und sympathischer Ophthalmie sind später nicht wieder bestätigt 
worden und waren von vornherein sehr unwahrscheinlich. Schon die 
Einwirkung auf infektiöse Prozesse der Hornhaut, die die oberfläch- 
lichen Schichten überschritten haben, ist nach allen Erfahrungen mit 
früher versuchten baktericiden Substanzen nur selten eine sichere. 
Wir haben daher unser Indikationsgebiet eng begrenzt auf die ober- 
flächlichen infektiösen Erkrankungen des Auges. Auch so bleibt noch 
ein weites Wirkungsgebiet in der grossen Zahl der infektiösen Con- 
junctivitis-, Keratitis- und Blepharitisformen, die durch Staphylo- 
kokken, Pneumokokken, Streptokokken, Diplobacillen und Gonokokken 
verursacht werden. Über die bisherigen klinischen Erfahrungen auf 
diesem Gebiet soll im folgenden berichtet werden. 


I. Klinische Erfahrungen bei der Pneumokokkeninfektion 
des menschlichen Auges. 


Unsere bei der Pneumokokkeninfektion gewonnenen Erfahrungen 
am Menschen entsprechen dem negativen Abtötungsversuche am 
Tierauge. 

Es wurde mit dem Pneumokokkenfarbstoff behandelt ein Fall 
von Pneumokokken-Conjunctivitis, vier Fülle von Ulcus serpens. 
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Die Pneumokokken-Conjunctivitis bestand seit. 3 Tagen. Die Se- 
kretion war unter den Farbstoffeinträuflungen nach 2 Tagen ver- 
schwunden. 

Da diese Infektion bekanntlich spontan fast kritisch aufzuhóren 
pflegt, ist ein Urteil über die Wirksamkeit der Therapie naturgemäss 
sehr schwierig. Immerhin war der prompte Rückgang der Sekretion 
auffallend genug, und es dürfte sich lohnen, bei Fällen von Pneumo- 
kokken-Conjunctivitis weitere Versuche anzustellen. 

Direkt ungünstig sind unsere Erfahrungen beim Ulcus ser- 
pens. Wir hatten dieses Resultat allerdings von vornherein erwartet 
und die Gründe für die Unwirksamkeit gerade dieser Farbstoffe bei 
den in tieferen Geweben sitzenden Infektionen ja bereits mehrfach 
erörtert. 

Im Fall 1: Ulcus serpens, 4:4mm gross, mit zirkulärem Infil- 
trationsrand und 3 mm hohem Hypopyon, trat trotz mehrtägiger fort- 
gesetzter Farbstoffeinträuflung keine Änderung ein, so dass die The- 
rapie abgebrochen werden musste. 

Fall 2 und 3 stellen leichte Typen von Ulcus serpens dar. Die- 
selben heilten allerdings mit guter Sehschärfe aus, Aber gerade wegen 
des leichten Charakters der Infektion wird eine Beurteilung des the- 
rapeutischen Effektes wieder schwierig. 

Im vierten, wieder schweren Fall von Ulcus serpens, versagte 
der Farbstoff vollständig. 

Mögen die Beobachtungen auf diesem Gebiete auch noch unge- 
nügend sein, so haben wir doch den Eindruck gewonnen, dass beim 
Ulcus serpens von unserer Farbstofitherapie kein nennenswerter Fort- 
schritt zu erwarten sein wird. 


II. Klinische Erfahrungen bei der Diplobacilleninfektion 
des menschlichen Auges. 


Gegeniiber den eben geschilderten wenig erfolgreichen Resultaten 
mit dem spezifischen Farbengemisch bei der Pneumokokkeninfektion 
des menschlichen Auges sind unsere Erfolge mit dem Diplobacillen- 
gemisch ausserordentlich giinstig, und zwar bei der Infektion der 
Bindehaut in allen Fallen, bei der Diplobacillenkeratitis jedesmal 
dann, wenn die Erkrankung sich in den ersten Stadien befindet, oder 
wenn in fortgeschrittenen Füllen nur die obersten Schichten der Cor- 
nea beteiligt sind. 

Wir haben bis jetzt 16 Diplobacillengeschwüre mit unserem 
Farbengemisch behandelt. Im Hinblick auf den Ausgang sind es: 
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9 Fälle von sicherer Heilung, 
2 Fälle von langsamer Heilung und 
5 Fälle, die ohne Erfolg behandelt wurden. 

Neun von den 16 Diplobacillenkeratitiden reagierten prompt 
auf das Mittel, so dass die Entlassung der betreffenden Patienten 
zwischen dem 5. und 12. Tage nach Beginn der Behandlung er- 
folgen konnte, indem als Rest der überstandenen Infektion nur eine 
sehr zarte Narbe zurückblieb, und infolgedessen auch die Sehschärfe 
keine allzu starke Beeinträchtigung erlitt. In einigen dieser Fälle 
überraschte das auffallend schnelle Verschwinden der Infiltration der 
Cornea und der Entzündungserscheinungen von seiten der Iris. Fol- 
gende Krankengeschichten können dies illustrieren: 


I. Fall. K. K., Arbeiter, 21 Jahre. 3 Tage vor Aufnahme beim Dach- 
decken kleine Fremdkörperverletzung des rechten Auges. 

15. VIII. 13. Aufnahmebefund: Heftige gemischte Injektion. Zentral 
ein 2:2 mm grosses, gleichmässig infiltriertes Uleus mit leichter Trübung der 
Umgebung. ! mm hohes Hypopyon. Iritis. Bakt. Unters.: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin. Farbengenmisch täglich. 

16. VIII. 13. Ulcus sauberer. Nur noch feinstes Streifenhypopyon. 

17. VIII. 13. Ulcus völlig sauber, kein Hypopyon mehr. 

18. VIII. 13. Auge deutlich blasser. Delle, die kein Fluorescein mehr 
annimmt. 

19. VIII. 13. Delle spiegelt: Pupille weit; nur noch ganz geringe 
Róte des Auges. ' 

20. VIII. Entlassungsbefund: Auge reizlos, feine graue Delle in 
der Hornhaut. Sehschärfe 0,5. 


II. Fall. H. B., Arbeiter, 47 Jahre. 3 Tage vor Aufnahme Verletzung 
des rechten Auges durch Strohhalm. 

15. VIII. 13. Aufnahmebefund: Rechtes Auge stark gemischt in- 
jiziert. Dicht neben einer alten Makel ein 1 : 1 mm grosses, frisches Infiltrat 
mit Epitheldefekt. 1mm hohes Hypopyon. Heftige Iritis. 

Dakt. Unters.: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin. Farbstoff täglich. 

16. VIII. 13. Uleus unverändert. Es wird mittels der Platinöse eine 
leichte Lockerung der Infiltration vorgenommen. 

17. VIII. 13. Uleus deutlich sauberer. 

18. VIII. 13. Uleus fast rein, noch Spur Hypopyon, noch leichte Iritis. 

19. VIII. 13. Uleus sauber, Hypopyon verschwunden, noch leichte 
ciliare Injektion. 

20. VIII. 13. Bulbus fast reizlos. Feine graue Delle der Hornhaut. 

21. VIII. 13. Entlassungsbefund: Auge fast völlig reizlos, feine 
hellgraue Delle an Stelle des Uleus. Iris frei von Entzündungen. Sehschärfe 0,3. 


III. Fall. W. D., Arbeiter, 56 Jahre. 4 Tage vor Aufnalıme Verletzung 
des linken Auges durch ein Roggenkorn. 
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9. IX. 13. Aufnahmebefund: Linkes Auge stark injiziert. Auf der 
Hornhautmitte ein grosses stecknadelkopfgrosses, oberflächliches Geschwür 
mit Infiltrationsrand nach oben und strahlenförmige Fältelung der Desce- 
metschen Membran. Iris stark hyperümisch. 2mm hohes Hypopyon. 

Bakt. Unters.: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin und Farbstoff tüglich. 

10. IX. 13. Zustand unverändert. 

11. IX. 13. Ulcus fängt an, sich zu säubern. Infiltration nur noch 
als winziges Pünktchen zu selıen. Auge etwas blasser. Nur noch vereinzelte 
Irisgefässe sichtbar. | TEN 

13. IX. 13. Uleus sauber bis auf ein kleinstes Infiltrat am unteren 
Bulbusrand, Descemetsche Fältelung verschwunden. 

15. IX. 13. Entlassungsbefund: Uleus sauber, spiegelt, nimmt kein 
Fluorescein mehr an. Beginnende Vernarbung. Auge blass. Sehschärfe 0,1. 


IV. Fall. F. M., Maurer, 43 Jahre. Seit 14 Tagen spontane Entzün- 
dung des rechten Auges. 

15. I. 12. Aufnahmebefund: Starke gemischte Injektion. Auf der 
Hornhautmitte ein vertikal gestelltes 5: 2 mm grosses Geschwür mit starker 
Infiltration in der ganzen Ausdehnung. 2mm hohes Hypopyon. Heftige 
Iritis. Pupille eng. 

Bakt. Unters.: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin und Farbstoff täglich. 

16. I. 12. Zustand wenig verändert. 

17. I. 12. Auge deutlich blasser, Geschwür in Reinigung, Hypopyon 
nur noch als feinster Streifen zu erkennen. 

18. I. 12. Auge noch blasser. Infiltration am Geschwür nicht mehr 
zu sehen. Hypopyon verschwunden. 

19. I. 12. Ulcus spiegelt. Pupille weit. Auge deutlich blasser. 

20. I. 12. Auge fast blass. Kleine graue Delle an Stelle des Geschwiirs, 
die kein Fluorescein mehr annimmt. Keine Iritis mehr. Pupille weit. 

21. I. 12. Entlassungsbefund: Auge blass. Feine graue Delle der 
Hornhaut. Sehschärfe 0,4. | 


In einigen Fällen ging der Heilungsprozess etwas langsamer vor 
sich, ale wir es bei den eben geschilderten Beispielen erlebt haben, 
so dass die Entlassung der betreffenden Patienten erst am 9. bis 
11. Tage nach Beginn der Behandlung erfolgen konnte. Dies lehren 
folgende Krankenberichte: 


V. Fall. S. J., Schweizer, 25 Jahre. 4 Tage vor Aufnahme Verletzung 
des linken Auges durch Kuhschwanz. 

20. II. 13. Aufnahmebefund: Mittelstarke Injektion des linken 
Auges. Im unteren inneren Hornhautquadranten einzelne kleinlinsengrosse, 
verhältnismässig tiefsitzende Geschwüre mit Infiltrationsrand nach innen. 
Starke Eiteransammlung in der vordern Augenkammer, starke Irishyperiimie. 

Bakt. Unters.: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin und Farbstoff täglich. 
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21. II. 13. Keine Veränderung im Zustand. 

22. II. 13. Geschwür heute etwas sauberer. Hypopyon deutlich kleiner. 

24. II. 13. Uleus nur noch leicht infiltriert. Heute Fältelung der Des- 
cemetschen Membran sichtbar. Iris nur noch ganz gering hyperämisch. Kein 
Hypopyon mehr. Pupille deutlich weit. 

26. II. 13. Auge wird weit geöffnet. Nur noch leichte ciliare Injektion. 
Ulcus ohne jegliche Infiltration. Reginnende Epithelisierung am Rand. Nur 
noch in der Mitte nimmt das Geschwür Fluorescein an. Umgebung des 
Geschwürs noch leicht getrübt. Pupille maximal weit. 

1. III. 13. Entlassungsbefund: Auge fast blass. Etwas innen unten 
von der Mitte der Cornea eine kleinlinsengrosse, nicht sehr dichte Trübung 
der Hornhaut ohne Trübung der Umgebung. Leichte Fältelung der Des- 
cemetschen Membran. Iris frei von Entzündungen. Sehschärfe 0,1. 


VI. Fall. F. G., Arbeiter, 51 Jahre. 4 Tage vor Aufnahme Verletzung 
des rechten Auges durch Strohhalm. 

2. IX. 13. Aufnahmebefund: Parazentral nach unten innen eine 
‘3:3 mm grosse grauliche, scheibenförmige Trübung mit dichter Infiltration 
des Randes. Auge stark gerötet. Iris hyperämisch. Mässiges Hypopyon. 

Bakt. Unters.: Diplobacillen. Bei Druck auf Trünensack entlehrt sich 
Eiter aus dem unteren Tränenröhrchen. 

Therapie: Tränensackexstirpation. Atropin. Farbstoff täglich. 

3. IX. 13. Uleus unverändert. 

5. IX. 13. Uleus in Reinigung. Pupille weit, und Hypopyon ver- 
schwunden. 

8. IX. 13. Ulcus sauber. Delle mit Epithel. Pupille weit. Keine Iritis 
mehr. 

11. IX. 13. Auge fast blass. Fluorescein wird von der Delle nicht 
mehr angenommen. Pupille bleibt weit. 

12. IX. 13. Auge noch Spur gerótet Beginnende Vernarbung der 
Delle. Hornhauthinterfläche an Stelle des Geschwürs noch leicht matt. Iris 
ohne Gefässe. 

13. 9. 13. Entlassungsbefund: Vernarbung des Geschwürs fort- 
geschritten. Sehschärfe 0,1. 


Zwei Fälle unter unsern 16 Diplobacillengeschwüren verdienen 
deshalb unsere besondere Beachtung, weil bei ihnen die Frage auf- 
geworfen werden könnte, ob es sich bei der verzögerten Heilung um 
die Wirkung des Farbengemisches oder etwa um eine spontane Hei- 
lung handelt. 


VII. Fall R. S, Arbeiter, 70 Jahre. Seit mehreren Tagen spontane (?) 
Erkrankung des linken Auges. | 

9, III. 13. Aufnahmebefund: Missig starke Injektion. Etwas unter- 
halb der Hornhautmitte ein scharfbegrenztes, tiefes, eitriges Geschwür von 
ungefähr 3:6 mm Ausdehnung. Die Hornhaut ist in der Umgebung des 
Ulcus getrübt. Die peripheren Teile der Cornea sind klar, In der Vorder- 
kammer ein 4 mm hohes Exsudat. Iris stark hyperämisch. 
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Bakt. Untersuchung: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin. Farbstoff tüglich. 

10. III. 13. Uleus ist etwas kleiner geworden. Exsudat hat sich nieht 
geändert, Pupille noch sehr eng. l 

12. II. 13. Noch deutliche Injektion. Exsudat etwas geringer, und 
Uleus in Reinigung. 

15. III. 13. Ulcus gereinigt. Hypopyon wiederum kleiner. Iris noch 
stark byperämisch. Wärme. 

17. III. 13. Uleus in beginnender Vernarbung. Hypopyon nur noch 
wenig. 

20. III. 13. Auge noch gerótet. Uleus als unregelmüssig begrenzte 
Narbe sichtbar, deren Umgebung getrübt ist. Hornhautoberfläche aber noch 
matt. Hypopyon verschwunden. Irisgefässe noch sehr gefüllt. 

23. III. 13. Auge besonders im oberen Abschnitt deutlich _—, im 
unteren noch verhältnismässig rot. 

26. III. 13. Entlassungsbefund: Auge im oberen Quadranten ziem- 
lich blass. Unten noch mässig stark injiziert. Die Hornhaut zeigt in der 
unteren Hälfte eine unregelmässig begrenzte Narbe, und ihre Oberfläche ist 
matt. Kein Exsudat mehr. Regenbogenhautgefässe noch sehr zahlreich sichtbar 
(Atropin nach Hause). 


VIII. Fall. F. B, Maurer, 61 Jahre. Drei Tage vor Aufnahme Ver- 
letzung des linken Auges durch einen Stein. 


3. XII. 11. Aufnahmebefund: Heftige Röte des Auges mit leichter 
Chemosis. In der Hornhautmitte ein ungefähr 5:5 mm grosses Geschwir, 
das verhältnismässig flach und gleichmässig infiltriert ist. Vorderkammer 
voll Eiter. Starke Hyperimie der Regenbogenhaut. Pupille sehr eng. Verein- 
zelte hintere Synechien sind vorhanden. 

Bakt. Untersuchung: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin, Farbstoff tüglich. 

4. XII. 11. Vorderkammer zweifellos aufgehellt, Exsudat geringer. Pu- 
pille weiter. Am Ulcus keine Veränderungen. 

5. XII. 11. Umgebung des Ulcus klarer. Dasselbe ist nicht mehr ge- 
quollen. Vorderkammer fast vollständig klar, nur noch Spur Exsudation am 
Boden der Vorderkammer. Pupille weit. Röte des Augapfels dagegen un- 
verändert. Chemosis der Conjunctiva verschwunden. 

6. XII. 11. Keine Veränderung. 

7. XII. 11. Gleicher Befund des Uleus. Noch Spur Exsudation. Iris 
etwas stärker entzündet. Pupille mittelweit. In der Annahme, dass vielleicht 
die Lösung chemisch reizt, und die Veränderungen an der Iris und der 
Vorderkammer Fernwirkungen des Mittels sind, bleibt der Farbstoff vor- 
erst weg. 

8. XII. 11. Keine Änderung am Hornhautgeschwür. 

9. XII. 11. Status idem. 

12. XII. 11. Das Geschwür ist heute etwas kleiner. Geringe Narben- 
bildung an seinen Rändern. Dagegen besteht noch deutlich Röte des Aug- 
apfels. Das Kammerwasser ist wieder klar geworden. Hintere Synechien 
sind nachweisbar an der wieder weit gewordenen Pupille. 
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15. XII. 11. Vernarbung des Geschwürs schreitet deutlich fort. Pupille 
weit. Kein Exsudat mehr in der Vorderkammer. Nur noch leichte Hyperämie 
der Iris. 

16. XII. 11. Auge beginnt abzublassen. 

18. XII. 11. Uleus bis auf eine feine, stecknadelkopfgrosse Infiltration 
in der Mitte vernarbt. 

20. XII. 11. In der Mitte der Narbenbildung ein kleinster weisser 
Pfropf, der sich abstösst, und dessen bakteriologische Untersuchung auf 
Schrägserum kein Wachstum von Diplobacillen oder einer andern Bakterien- 
art ergibt. 

22. XII. 11. Regenbogenhaut heute wieder leicht hyperämisch, das 
Auge auch etwas róter. Uleus dagegen vernarbt. 

24. XII. 11. Entlassung (auf Wunsch) Auge wieder etwas blasser. 
In der Mitte der Hornhaut eine 5:5 mm grosse Narbe, in deren Mitte 
eine dichte Trübung wahrzunehmen ist. Iris noch etwas hyperämisch. Atropin 
mit nach Hause. 


Diese beiden eben geschilderten Fälle von verzögerter Heilung 
der Diplobacillenkeratitis verdienen deshalb erwähnt zu werden, weil 
bei ihnen die Hornhautinfektion zwar verhältnismässig schnell beseitigt 
war, die Entzündungserscheinungen der Iris dagegen nicht weichen 
wollten, so dass der klinische Aufenthalt der betreffenden Kranken 
sich bis zu drei Wochen erstreckte. Aus diesem Grund rechnen wir 
diese beiden Fälle auch nicht zu unsern wirklichen Erfolgen; obwohl, 
wie schon bemerkt, der Hornhautprozess auf den Farbstoff einwands- 
frei reagierte. 

Ein Fortschreiten der Diplobacillengeschwüre bei Behandlung 
mit unserem Farbengemisch beobachteten wir fünfmal. In all diesen 
Fällen war die Infektion weit in die tieferen Schichten der Hornhaut 
fortgeschritten, und sah das Geschwür schon von vornherein sehr 
maligne aus. Jedesmal bestand eine dichte, pfropfenförmige Infiltration 
mit ausgesprochener Trübung der Umgebung und Faltenbildung der 
Descemetschen Membran bei intensivster Beteiligung der Iris. Nach- 
dem wir in diesen Fällen einen Erfolg mit unserem Farbengemisch 
nicht erzielen konnten, wurde zur Kauterisation des Geschwürs ge- 
schritten. Dies mögen folgende Krankengeschichten illustrieren: 


IX. Fall. F. R, Arbeiter, 33 Jahre. Fünf Tage vor der Aufnahme 
spontane (?) Entzündung des linken Auges. 

16. IV. 13. Aufnahmebefund: Heftige gemischte Injektion des 
verletzten Auges. Geringes Ödem der Conjunctiva. Hornhaut zeigt in ihrem 
unteren äusseren (Juadranten einen linsengrossen, sehr tiefen Substanzverlust 
mit dem Zentrum zugelegenem Provressionswall. Umgebung des Geschwürs 
leicht getrübt. Hypopyon ungefähr 3 mm hoch. Iris stark hyperämisch. 

Bakt. Untersuchung: Diplobacillen. 
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Therapie: Atropin, Farbstoff tüglich. 

17. IV. 13. Zustand am Auge unveründert. 

18. IV. 13. Progressionswall heute etwas kleiner und nieht mehr 80 
intensiv, aber deutlich zu sehen; im übrigen Ulcus etwas sauberer. In der 
Vorderkammer und Regenbogenhaut keine nennenswerten Veründerungen. 
Auch noch leichte Schwellung der Conjunetiva und heftige Róte des Auges. 

19. IV. 13. Uleus heute deutlich fortgeschritten. Hypopyon etwas grósser. 
Chemosis der Conjunctiva hat vielleicht auch etwas zugenommen. 

20. IV. 13. Ulcus wiederum progredienter, reicht bis in das Pupillar- 
gebiet. Dabei ist zu bemerken, dass die obersten Randschichten des Ulcus 
relativ sauber sind, dass ferner bakteriologisch keine Diplobacillen nachge- 
wiesen werden konnten, auch keine andere Bakterienart. Ferner ergibt sich, 
dass das Ulcus deutlich in die Tiefe fortgeschritten ist. 

21. IV. 13. Ulcus noch grösser geworden. Kriecht unter den ober- 
flächlichsten Hornhautschichten fort. Daher Farbstoffbehandlung eingestellt 
und Kauterisation des Geschwüres. 

22. IV. 13. Ulcus steht. 

24. IV. 13. Auge blasst ab. Noch etwas Hypopyon vorhanden. Die 
Kauterisationsschorfe stossen sich ab. 

26. IV. 13. Zentral noch mit etwas Kauterisationsschorf versehener 
Substanzverlust auf der Hornhaut. Hornhaut sonst klar. Hypopyon ver- 
schwunden. Iris zeigt nur noch vereinzelte Gefásse. Pupille weit bis auf 
hintere Synechien. 

28. IV. 13. Entlassungsbefund: Auge noch leicht gerótet. Dichte 
Hornhautmakeln. Iris frei von Entzündungserscheinungen. Atropin und gelbe 
Salbe mit nach Hause. 


X. Fall. H. K., Statthalter, 47 Jahre. 11 Tage vor der Aufnahme 
Verletzung des linken Auges durch ein Stück Kohle. 


31. VII. 13. Aufnahmebefund: Starke Röte des Auges mit Chemosis. 
Die Hornhautoberfläche ist in ihrer ganzen Ausdehnung matt und zeigt in 
ihrer Mitte eine linsengrosse, bis in die tiefsten Schichten der Cornea reichende 
Infiltration. Am Boden der Vorderkammer ein ungefähr 2 mm hohes Hypo- 
pyon mit starker Irishyperämie. 

Bakt. Untersuchung: Diplobacillen. 

Therapie: Atropin. Farbstoff tüglich. 

2. VIII. 13. Zustand unveründert. Vielleicht noch geringe Zunahme 
des Hornhautbefundes. 

4. VIII. 13. Gleicher Befund. Eine Wirkung des Farbstoffes auf das 
Uleus ist an dem Geschwürszustand nicht zu erkennen. Deshalb Kauterisation. 

6. VIII. 13. Nochmalige Kauterisation und Punktion der Vorderkammer. 

9. VIII. 13. Auge noch heftig injiziert. Heftige Iritis. 

13. VIII. 13. Heute sieht man, dass auch die hintersten Partien der 
Hornhaut an der Infektion beteiligt sind. Radiäre Trübungsstreifen der 
Descemetschen Membran bis zum Limbus. 

16. VIII. 13. Stücke des Kauterisationsschorfes stossen sich ab. 

19. VIII. 13. Nach unten eine frische Infiltration, während die oberen 
Teile des Geschwüres klar geworden sind. 

7* 
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20. VIII. 13. Nochmalige Kauterisation. 

21. VIII. 13. Pupille jetzt sehr weit, keine Synechien zu sehen. 

26. VIII. 13. Uleus in den oberen ?|, vernarbt. Nach unten hin noch 
etwas weisse Verfärbung. Auge jedoch reizlos. 

27. VIII. 13. Entlassung auf Wunsch in poliklinische Kontrolle. 

5. IX. 13. Dichte Narbe der Hornhaut und leichte Injektion des Bulbus. 


Die Methodik der Behandlung der Diplobacillenkeratitis ist fol- 
gende: Man träufelt zunächst einmal einen Tropfen des Farben- 
gemisches in den Bindehautsack, um die hier vorhandenen Diplo- 
bacillen zu vernichten. Dann trägt man morgens, mittags und abends 
eine Öse des Farbstoffs auf das Geschwür, indem diese Öse gleich- 
zeitig dazu benutzt wird, gelegentlich die Infiltration etwas zu lockern, 
um es dem Farbstoff so zu ermöglichen, tiefer in das Gewebe vor- 
dringen zu können. Nebenbei wird regelmässig Atropin und gelegent- 
lich auch lokale Wärme angewandt. 

Wenn man auf diese Weise weit mehr als die Hälfte der echten 
Diplobacillengeschwüre in verhältnismässig kurzer Zeit zur Heilung 
bringen kann, so ist unverkennbar, dass es sich hier um eine spe- 
zifische Wirkung des betreffenden Farbstoffes handelt. Eine spon- 
tane Heilung im Sinne der Autovaccination fällt von vornherein weg, 
da eine Antikörperbildung in ausreichender Menge in so kurzer Zeit 
nicht erfolgen kann. 

Auf Grund dieser klinischen Versuche sind wir zu der festen 
Überzeugung gekommen, dass in allen Fällen von Diplobacillen- 
geschwüren der Cornea — es muss sich natürlich um eine Rein- 
infektion handeln — zuerst das von uns angegebene Farbengemisch 
zu versuchen ist, und dass erst dann zu andern Mitteln gegriffen 
werden soll. 

Dass wir in dem Diplobacillengemisch ein wirklich spezifisches 
Mittel besitzen, lehren besonders unsere klinischen Versuche bei den 
Diplobacilleninfektionen der Bindehaut und der Lider. Ich verzichte 
hier auf die Wiedergabe von Krankengeschichten, die alle den Be- 
weis der prompten Wirkung des Mittels erbringen würden. Meistens 
schon nach einem Tropfen des Farbengemisches, der in der Ambulanz 
verabreicht wurde, berichteten die betreffenden Patienten, bei denen 
es sich um einen rein conjunctivalen Sitz der Infektion han- 
delte, am folgenden Tag über eine wesentliche Besserung ihres Zu- 
standes. Die Lider waren nicht mehr so schwer, und das Brennen 
hatte aufgehört, auch die Sekretion war nur noch ganz unbedeutend. 
Nach einer nochmaligen Instilation des Mittels war das Leiden fast 
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regelmässig vollständig gehoben. Hatte man in einem solchen Fall 
vor Beginn der Behandlung einen Ausstrich auf Schrägserum- ge- 
macht und dabei zahlreiche Diplobacillenkolonien gefunden, so lehrte 
der Abstrich nach ein- bis zweimaliger Einträuflung, dass fast regel- 
mässig jegliches Wachstum von Diplobacillen auf den Nährböden 
ausblieb, und so erhärteten die Versuche unsere früher erwähnten 
Tierexperimente, bei denen es uns darauf ankam, festzustellen, ob die 
Diplobacillen in dem Bindehautsack des Kaninchens abgetötet werden 
können. 

Sehr lehrreich war auch folgender Versuch: Ein Fall von Diplo- 
bacilleninfektion des Bindehautsackes wird an einem Auge mit dem 
Farbengemisch, am andern mit Zink oder Hóllenstein behandelt. 
Jedesmal gaben uns dabei die betreffenden Kranken an, dass sie an 
einem Auge — und das war regelmässig das Farbstoffauge — frei 
von Beschwerden seien, während der Zustand an dem zweiten Auge 
sich kaum gebessert habe. 

Auch die Fälle von Blepharitis angularis reagierten prompt 
auf die Behandlung mit dem Farbengemisch: allerdings dauerte es 
acht bis zehn Tage, bis die bei uns meist klinisch erfolgende Behand- 
lung solcher Patienten beendigt war. Dass derartige Fälle hartnäckiger 
sind, ist durch den Sitz des Leidens bedingt, und musste daher eine 
öftere Applikation des Mittels vorgenommen werden, wobei die Be- 
streichung der Lidränder und der Bindehaut, besonders der Ecken 
und eventuell vorhandener Rhagaden, nicht unterlassen werden darf. 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass man bei einer Form der Diplo- 
bacilleninfektion der Bindehaut und Lider nur sehr langsam einen 
vollen Erfolg erzielen wird. Es ist dies jener Zustand an den Lidern, 
der durch beginnendes Entropium der Lider, Distichiasis und leichter 
Blepharophimosis charakterisiert ist, Symptome, die auf eine Jahre 
bis Jahrzehnte lang bestehende Infektion hinweisen, und bei denen, 
wie durch die histologischen Untersuchungen der letzten Jahre nach- 
gewiesen wurde, die Diplobacillen den Cilien entlang bis zu den 
Haarwurzeln vorgedrungen sind und massenhaft auch tief in dem 
subepithelialen Gewebe angetroffen werden. Hier kann der Erfolg 
` natürlich nur ein sehr langsamer sein gegenüber der fast momentanen 
Wirkung bei oberflächlichem Sitz der Infektion. 

Die Behandlung derartiger Fälle erfolgte in folgender Weise: 
Morgens und mittags wurde ein Tropfen des Farbengemisches in den 
Bindehautsack instilliert, auch die Lider wurden damit bestrichen, 
und abends wurde eine entsprechende Farbstoffsalbe gegeben. 
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2 “Aus unsern günstigen klinischen Erfahrungen ziehen wir den 
Schluss, dass die Anwendung des von uns als spezifisch wirksam 
. gefundenen Farbengemisches bei der Diplobacilleninfektion der Binde- 

` haut und der Lider in allen Fällen der genannten Infektion dringend 
empfohlen werden kann, da dadurch, wie wir gefunden haben, die 
Krankheitsdauer wesentlich abgekürzt wird. 


III. Erfolge bei der Gonokokkeninfektion des menschlichen 
Auges, 


Die Erfahrungen, die wir bisher auf diesem Gebiete mit der 
oben beschriebenen, auf Gonokokken eingestellten Farbstoffmischung 
gemacht haben, können im Hinblick auf die relative Seltenheit der 
gonorrhoischen Augenerkrankungen unter unserem klinischen Material 
noch nicht als abgeschlossen bezeichnet werden. Immerhin lassen 
schon die vier bisher mit der Farbstoffmischung behandelten Fälle 
von Gonoblennorrhöe des Kindes eine sehr starke therapeutische 
Wirkung des Mittels erkennen, Wir lassen hier nur ganz kurz die 
Haupttatsachen der vier Fälle folgen: 


K. W., 1912. 919. 3 Wochen altes Kind, vor 5 Tagen Eiterung des 
linken Auges bemerkt, linksseitige Gonoblennorrhöe, rechtes Auge normal. 
2 Tage lang täglich 2mal Einträuflung der Farbstoffmischung (konzentriert) 
ohne sonstige Therapie. Linkes Auge blasst danach ab. Sekretion gering 
und nicht mehr eitrig. Am dritten Tage kein Sekret mehr; Farbstoff weg- 
gelassen: Am fünften Tage Befund völlig normal, keine Sekretion, keine 
Hyperämie, keine Beteiligung der Hornhaut, so dass das Kind geheilt ent- 
lassen werden kann. Der Farbstoff war gut vertragen worden. Mag es sich 
hier auch um einen der bekannten, an sich leicht verlaufenden Fälle von 
Gonoblennorrhöe gehandelt haben, so trifft dies doch wohl für den folgenden 
Fall sicher nicht zu: 


H. L. 1912. 874. Am 30. XI. 12, wird das 3 Tage alte Kind ein- 
geliefert. Die Lider sind beiderseits dick angeschwollen, und es besteht reich- 
liche eitrige Sekretion mit massenhaften Gonokokken. Hornhäute sind klar. 
Nach anfänglicher Behandlung mit Argentum nitricum und Ausspülung wird 
nach kurzer Besserung die Sekretion im Laufe der nächsten 14 Tage wieder 
immer stärker, und Gonokokken bleiben massenhaft nachweisbar. Deswegen 
am 18. XII. Eintráuflung der Farbstoffmischung beiderseits zweimal. Schon 
am folgenden Tag fällt auf, dass so gut wie gar kein Sekret mehr vor- : 
handen ist. Im Ausstrich werden nur wenige Gonokokken ermittelt. Es 
wurde noch einige Male Farbstoffmischung angewandt, meist nur einmal 
täglich. Das Mittel wurde gut vertragen, und es folgte rasche Abheilung 
ohne Schädigung der Hornhaut. 


H. N. 1912. 400. Das bei der Einlieferung 3 Wochen alte Kind hatte 
schon am vierten Tage nach der Geburt Eiterung an beiden Augen gezeigt 
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bei der Aufnahme bestand starke Schwellung und Spannung der Lider, 
und aus der Lidspalte entleerte sich massenhafter Eiter. Die Hornhäute 
batten noch nicht gelitten. Das rechte Auge secernierte stärker als das linke. 
Um zu sehen, ob die rapide Abnahme der Sekretion nach Farbstoffeinträuf- 
Inng, wie sie schon an den beiden vorigen Fällen beobachtet war, auf 
die Therapie zurückzuführen sei, wurde bei diesem Kinde das Farbstoff- 
gemisch zunächst nur in das schwerer erkrankte rechte Auge eingeträufelt 
(3 mal täglich) und beiderseits Spülung mit Borwasser vorgenommen. Schon 
nach 2 Tagen zeigte sich das rechte Auge fast ganz sekretfrei, es wurde 
spontan geöffnet und war frei von Reizerscheinungen, während links der 
Befund unverändert blieb. Daraufhin wurde nunmehr die Farbstoffmischung 
in beiden Augen angewandt, und nach weiteren 3 Tagen hatte die Sekretion 
beiderseits völlig aufgehört, und das Kind wurde, ohne dass es zu einer 
Schädigung der Hornhaut kam, geheilt entlassen. 


Als Beweismittel für die günstige therapeutische Wirksamkeit 
der Farbstoffmischung ist der folgende vierte Fall nicht einwandsfrei, 
weil bei ihm neben dem Farbstoffgemisch auch Argentum nitricum 
und Protargol angewandt worden sind: 


G. S. 1912. 597. Es handelt sich um ein Kind von 1!|, Jahren, das 
von einer Vaginitis gon. des Dienstmüdchens aus infiziert worden war. Es 
wies rechtsseitige straffe Spannung und entzündliche Schwellung der Lider 
auf bei heftiger eitriger Sekretion mit massenhaften Gonokokken, nekro- 
tisierender Conjunctivitis und zarter Trübung der Hornhaut; das linke Auge 
enthielt in geringen Sekretflocken erst vereinzelte Gonokokken. Der Fall 
kam nach 3 Wochen zur Entlassung in einem in Betracht des Aufnahme- 
befundes sehr günstigen Zustande. Es waren nur ganz geringe Maculae 
corneae zurückgeblieben, die sich später noch fast spurlos aufgehellt haben. 
Da aber hier auch Argentum angewandt wurde, so ist der Fall nur der 
Vollständigkeit halber erwähnt. 


Ein Versagen der Farbstoffmischung haben wir bisher nur ein- 
mal gesehen bei einer Gonoblennorrhöe des Erwachsenen, bei der es 
sich von vornherein um einen aussichtslosen Befund handelte: 


O. M. 1912. 410. 16 Jahre alter Lehrling mit schwerster Gonoblen- 
norrhóe des rechten Auges, ausserordentlicher Schwellung der Lider, profuser 
Eiterung mit massenhaften Gonokokken, totaler Trübung der Hornhaut, die 
sichelförmige Epitheldefekte und schichtweisen Zerfall zeigte. Es gelang nicht, 
mit Hilfe des Farbstoffes diese Zerstörung der Hornhaut aufzuhalten, und das 
Auge musste wegen Prolapses der Linse durch Hornhautvereiterung enucleiert 
werden. Zugunsten der Farbstoffmisehung spricht in diesem Fall immerhin, 
dass es trotz der offenbar sehr virulenten Infektion mit Hilfe des Farb- 
stoffes gelang, am linken Auge das Entstehen einer Infektion zu verhüten. 


Diese wenigen klinischen Fälle lassen gewiss ein endgültiges 
Urteil über den therapeutischen Wert der baktericiden Lösung bei 
Gonokokkeninfektion des Auges noch nicht zu. Übereinstimmend aber 
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zeigen sie eine sehr rasch einsetzende Wirkung, die sich hauptsächlich 
an dem überraschenden Rückgang der entzündlichen Erscheinungen 
besonders der Eiterung und in der Abnahme der im Sekret enthal- 
tenen Gonokokken äussert. Jedenfalls sind die bisherigen Erfahrungen 
sehr ermutigende und werden übrigens gestützt durch die Ergebnisse 
der prophylaktischen Anwendung der Farbstoffmischung bei den 
Neugeborenen der hiesigen Universitäts- Frauenklinik. Auf Veranlassung 
von Herrn Professor Kroemer wird seit etwa drei Monaten regelmässig 
bei den Neugeborenen die prophylaktische Farbstoffeinträuflung aus- 
geführt und hat in diesem Zeitraum noch nicht versagt. Für den ge- 
nannten Zweck dürfte die Anwendung einer farbigen Lösung gerade- 
zu ein Vorteil sein, da sie besser als die Einträuflung von Argentum 
nitr. oder Sophol erkennen lässt, ob auch wirklich das baktericide 
Mittel die Oberfläche des Bulbus und die Bindehaut der Lider be- 
netzt hat. 

Nur kurz erwähnt sei die Tatsache, dass wir in zwei mit dem 
gegen Gonokokken gerichteten Farbstoffgemisch behandelten Fällen 
von Einschlussconjunctivitis der Neugeborenen eine ganz auf- 
fallend rasche Abheilung beobachtet haben, so dass wir uns in ähn- 
lichen Fällen nur noch der Farbstoffmischung bedienen werden. Es 
steht diese Beobachtung im Einklang mit Erfahrungen, über die 
A. Leber in einer Diskussionsbemerkung in Heidelberg 1912 be- 
richtete. 


IV. Klinische Versuche über die Einwirkung von Farb- 
stofflösung bei Trachom. 


Im Gegensatz zu den im vorigen besprochenen klinischen Ver- 
suchen die baktericide Wirkung der Farbstoffe gegenüber Pneumo- 
kokken, Diplobacillen und Gonokokken anzuwenden, konnte die Aus- 
dehnung dieser Versuche auf das Trachom nicht durch prinzipielle 
Vorversuche gestützt werden. Da wir die Auffassung einzelner, dass 
die von Prowaczek-Halberstädterschen Körperchen die Erreger 
des Trachoms darstellen, nicht für erwiesen oder wahrscheinlich halten, 
so war — ganz abgesehen von der Unmöglichkeit, die baktericide 
Wirkung im Kulturversuch zu prüfen — auch das Tierexperiment 
kaum praktisch verwertbar, und wir konnten unsere Annahme, dass 
manchen Farbstoffen vielleicht auch gegenüber dem Erreger des 
Trachoms abtötende Kraft zukommt, nur auf die allgemein bekannte 
Tatsache gründen, dass eine Reihe von Teerfarbstoffen nicht nur auf 
Bakterien, sondern auf Mikroorganismen sehr verschiedener Art schä- 
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digend oder abtötend wirken. Gelegentliche frühere Anwendung eines 
Farbstoffes bei trachomatösen Prozessen der Bindehaut hatte uns 
mehrfach günstige Resultate erkennen lassen, und so hielten wir den 
Versuch für berechtigt, einmal systematisch eine grosse Reihe von Tracho- 
matösen ausschliesslich der Behandlung mit Farbstofflösungen zu unter- 
werfen. Da das klinische Material nicht ausreicht, um ausschliesslich 
an der Hand therapeutischer Experimente einen Farbstoff nach dem 
andern an einer grossen Zahl von Trachomkranken durchzuprobieren, 
so erscheint es als das zweckmässigste, von vornherein mit einem 
Gemisch mehrerer Farbstoffe zu arbeiten, und — ohne bestimmte 
theoretische Erwägung — wurde hierzu die gegen Gonokokken ge- 
richtete Farbstoffmischung verwandt, deren Zusammensetzung oben 
beschrieben wurde, und die ja als unschädlich für das menschliche 
Auge erwiesen war. 

Da man bei einem tiefgreifenden Prozess wie dem Trachom nicht 
hoffen kann, durch einfache Einträuflung eines Desinfiziens zum 
Ziel zu kommen — es sei denn, dass der infektióse Prozess sich 
noch im allerersten Stadium befindet —, so haben wir uns nicht mit 
dem Eintropfen der Farbstofflösung begnügt, sondern gingen in der 
Weise vor, dass zunächst nach Umstülpung der Lider und subcon- 
junctivaler Einspritzung einer Cocain-Adrenalinlösung die Bindehaut- 
oberfläche mit einem Skarifikateur und einem kleinen scharfen Löffel 
angefrischt und die Follikel eröffnet wurden. Hierauf wurde nach 
Abtupfen des Blutes sofort mit Hilfe eines mit Watte umwickelten, 
in die Farbstofflösung getauchten Glasstäbchens die frische Wund- 
fläche kräftig gerieben und etwas Farbstoff nachgeträufelt; nach einigen 
Stunden Auswaschen der Blut- und Farbstoffreste. Nach 2 Tagen 
folgte das gleiche Verfahren am zweiten Auge. Im allgemeinen wurde 
jedes Auge 1—3 mal dieser Behandlung unterzogen. In der Zwischen- 
zeit wurde je nach dem Reizzustande entweder nur Farbstofflösung 
1—2mal täglich eingeträufelt, oder die Farbstoffmassage ohne vor- 
herige Skarifikation ausgeführt. 

Dieser Behandlung konnten im ganzen 30 Patienten unterzogen 
werden. Da es sich in der überwiegenden Mehrzahl um russische 
Sommerarbeiter handelte, so gelang es nur bei 18 Leuten, sie zu 
einer Nachuntersuchung nach einigen Monaten wiederkommen zu 
lassen. Bei den übrigen 12 liegt nur das Resultat vor, das wir bei 
der Entlassung aus der klinischen Behandlung feststellen konnten. 
Immerhin sind diese Zahlen gross genug, um einen Vergleich mit 
den Ergebnissen der Trachombehandlung in den frühern Jahren zu 
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erlauben, und dieser Vergleich fällt entschieden zugunsten 
der Farbstoffwirkung aus. 

Wir lassen hier nicht die einzelnen Krankengeschichten folgen, 
sondern geben nur einen kurzen Überblick über unsere klinischen 
Beobachtungen. Es scheiden für die Bewertung der therapeutischen 
Wirkung 10 Fälle aus, deren einer nur 1 Woche in Behandlung und 
Beobachtung bleiben konnte, und deren zweiter den Befund eines 
vollkommen abgelaufenen Narbentrachoms bot. Von den übrigen 28 Pa- 
tienten wiesen 19 frische oder subakute Erkrankungen der Conjunc- 
tiva palpebrae auf, meist mit starker Follikelbildung teils schon mit 
beginnender Hyperplasie. Diese Gruppe von Füllen, bei denen eine 
Beteiligung der Hornhaut noch nicht oder fast gar nicht vorlag, 
wurden sámtlich sehr energisch beeinflusst und konnten fast alle als 
geheilt entlassen werden, nur bei drei Patienten, bei denen die Be- 
handlung nicht lange genug fortgesetzt werden konnte, fanden sich 
bei der Entlassung noch einige wenige Follikel in dem Winkel der 
obern Umschlagsfalte. Acht von diesen 19 Patienten kamen zur Nach- 
untersuchung nach 2!|,—3 Monaten. Davon zeigten fünf keinerlei 
Trachomsymptome mehr, auch keine sichern Anzeichen, aus denen 
man hätte schliessen können, dass bei ihnen ein Trachom vorausge- 
gangen war. Die drei andern liessen zwar noch einzelne Follikel- 
trümmer erkennen, boten aber keinerlei Anhaltspunkte dafür, dass 
der infektiöse Prozess andauere, kein Sekret, keine Injektion, kein 
Reizzustand, keine neue Follikelbildung. Eine Hornhauterkrankung 
ist in keinem dieser Fälle zur Beobachtung gekommen. Die Behand- 
lungsdauer betrug 4—5 Wochen; dabei ist zu bedenken, dass wir, da 
wir ja von vornherein nicht wissen konnten, wie weit wir einen Erfolg 
und besonders einen Dauererfolg mit dem angewandten Farbstoff er- 
warten durften, manchen Patienten sicher länger dabehielten, als es 
zur Abheilung des Trachoms erforderlich gewesen wäre. 

Von den 5 Fällen, bei denen schon bei der Aufnahme die Horn- 
haut mit erkrankt gefunden wurde, sind bei etwa gleicher durch- 
schnittlicher Behandlungsdauer vier in sehr gutem, geheiltem Zustande 
entlassen worden, und die bei drei derselben t|, Jahr später vorge- 
nommene Nachuntersuchung konnte feststellen, dass die Heilung eine 
dauernde war. Bei den 5 Fällen bestanden bei der Entlassung nach 
sechswöchentlicher Behandlung noch einzelne Follikel und eine gleich- 
mässige Succulenz der Lidbindehaut. 

Die vier letzten Fälle sind solche im Narbenstadium oder mit 
schwerster Erkrankung des Tarsus, die insofern hier nicht als be- 
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weisend in Betracht kommen, als die gleichzeitig vorgenommene Tars- 
ektomie das klinische Bild natürlich in günstigem Sinne beeinflusst 
hat. Wir hielten uns aber nicht für berechtigt uns bei diesen Füllen 
tiefgreifender Tarsusentzündung auf ein äusseres Desinfiziens zu be- 
schränken, nachdem wir in den letzten Jahren bei derartigen Patienten 
die Ausschälung des Tarsus als energischstes Hilfsmittel stets er- 
folgreich angewandt haben. 

Dieser kurze Überblick soll nur ganz allgemein zeigen, dass wir 
in der Tat in der angewandten Farbstofflösung bei der hier geschil- 
derten Anwendungsweise ein sehr wertvolles Mittel gegenüber dem 
Trachom kennen gelernt haben, dessen Anwendung wir empfehlen 
können. Um Enttäuschungen zu vermeiden, sei hervorgehoben, dass 
man wie mit jedem andern stark wirkenden Desinfiziens so auch mit 
diesen beiden Fällen vorsichtig arbeiten muss, wo frische Hornhaut- 
prozesse mit iritischem Reizzustand bestehen. 


V. Klinische Erfahrungen bei der Staphylokokkeninfektion 
des menschlichen Auges. 


Bei einer Anzahl von Fällen, in denen wir die Erkrankung der 
Bindehaut und der Lider auf eine Staphylokokkeninfektion bakterio- 
logisch zurückführen konnten, haben wir ein von uns gegen die ge- 
nannte Bakterienart im Reagensglasversuch baktericid gefundenes 
Farbengemisch angewandt. 

Die Erfolge waren hierbei niemals so einwandsfrei, wie wir dies 
bei der Diplobacilleninfektion erlebt haben. Es verdient aber doch 
hier hervorgehoben zu werden, dass eine Anzahl von Fällen ausser- 
ordentlich günstig reagierte, indem die profuse Eiterung merklich 
zurückging, und sich auch bakteriologisch eine Abnahme der Staphylo- 
kokken nachweisen liess. Beispielsweise wurde bei einem Studenten, 
der wegen plötzlicher Entzündung beider Augen zu uns kam, im 
Deckglaspräparat und auf Schrägserum ein Rasen von Staphylococcus 
albus gefunden. Ein Auge wurde mit Sublimat, das andere mit dem 
Staphylokokkengemisch behandelt, und dabei ergab sich bei der am 
folgenden Tag vorgenommenen bakteriologischen Untersuchung, nach- 
dem subjektiv und objektiv eine wesentliche Besserung eingetreten 
war, dass in dem Farbstoffauge nur acht Kolonien anwuchsen, wäh- 
rend an dem mit Sublimat behandelten Auge kein nennenswerter 
Rückgang in der Zahl der Keime eingetreten war. Es erinnert dieser 
Versuch an die diesbezüglichen Tierexperimente, bei denen wir, wie 
früher erwähnt, nach Instillation eines Tropfens des spezifischen 
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Farbengemisches aus dem Bindehautsack des infizierten Kaninchens 
nur vereinzelte Kolonien züchten konnten, während von dem Kontroll- 
auge die Bakterien zahlreich zur Auskeimung auf festem Nährboden 
gelangten. Es könnte noch eine Reihe solcher Beispiele angeführt 
werden; wir möchten nur noch auf ein Krankheitsbild hinweisen, das 
deshalb interessant war, weil der betreffende Patient längere Zeit 
anderwärts wegen eines katarrhalischen Geschwüres mit starker Eite- 
rung mit den verschiedensten Adstringentien behandelt worden war. 
Der betreffende Patient, bei dem die bakteriologische Untersuchung 
des Bindehautsackes Staphylokokken fast als Reinkultur ergab — es 
brauchen diese Staphylokokken nicht die Ursache des Randgeschwüres 
zu sein —, wurde fünf Tage lang klinisch nur mit dem Staphylo- 
kokkengemisch behandelt, und schon am zweiten Tage war eine deut- 
liche subjektive Besserung wahrnehmbar. Die Eiterung hatte abge- 
nommen, die Augen wurden gut geöffnet. Am vierten Tage war die 
Eiterung vollständig zum Verschwinden gebracht. Die Geschwüre 
waren abgeheilt, und am fünften Tage konnte der Patient entlassen 
werden. 


Schluss. 


Überblicken wir noch einmal das Ergebnis unserer bakteriologischen 
und klinischen Versuche, so dürfen wir sie wohl in wesentlichen 
Punkten als erfolgreich bezeichnen und zur Nachprüfung und prak- 
tischen Anwendung des von uns Erreichten auffordern. Es hat sich, 
wie wir erwarteten, gezeigt, dass der durch viele Erfahrungen der 
Bakteriologen nahe gelegte und durch Stilling zuerst im grósseren 
Umfang in die Tat umgesetzte Gedanke die baktericide Kraft mancher 
Anilinfarbstofle therapeutischen Zwecken nutzbar zu machen, durch- 
aus berechtigt und Erfolg versprechend ist. Wir konnten zeigen, woran 
es lag, dass die ursprüngliche begeisterte Aufnahme dieses Vorschlages 
zunächst zu Enttäuschungen führte, und dass es, um diese zu ver- 
meiden, notwendig ıst, die Wirkung einer grossen Reihe verschiedener 
Farbstofle auf verschiedene wichtige Bakterienarten zunächst rein 
systematisch zu prüfen. Wir fanden, wie schon frühere Untersuchungen 
von Behring u. A. erwarten liessen, dass eine grosse Reihe von 
Anilinfarbstoffen stark baktericid auf bestimmte pathogene Keime ein- 
wirken, dass jedoch bei der Mehrzahl dieser Farbstofte die Wirksam- 
keit gegenüber verschiedenen Mikroorganismen eine durchaus ver- 
schieden starke ist, dass man also einen bestimmten augenpathogenen 
Keim nur durch bestimmte Farbstoffe, bzw. Farbstoftgemische be- 
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kämpfen kann. Eine Vereinigung dieser verschieden gerichteten bak- 
tericiden Kräfte in einem einzigen Gemisch erwies sich leider nicht 
als durchführbar, da die wirksamen Farbstoffe nicht, wie vielfach an- 
genommen wurde, nahezu ausschliesslich zu den basischen Farbstoffen 
gehören, sondern z. B. die gegenüber Pneumokokken am stärksten 
wirksamen Substanzen sich gerade unter den sauren Farbstoffen finden, 
welche sich mit den basischen nicht ohne Ausfällung von Salzen ver- 
einigen liessen. 

Auch so bleiben die erhaltenen Farbstoffmischungen wertvolle 
Hilfsmittel in der Bekämpfung der äusseren infektiösen Prozesse des 
Auges, wie an der Hand klinischer Beobachtungen gezeigt werden 
konnte. Der praktischen Anwendung dürfte die Tatsache der inten- 
siven Färbung des behandelten Auges nach unsern Erfahrungen kaum 
im Wege stehen. In vielen Fällen bildet sie geradezu eine Annehm- 
lichkeit, insofern man genau sieht, wohin die baktericide Lösung 
wirklich gelangt. Gleichwohl soll untersucht werden, ob Leukofarb- 
stoffe eine gleichwertige baktericide Kraft erkennen lassen, ohne für 
das Auge schädlicher zu sein. Stilling hat seinerzeit ähnlichen Ver- 
suchen gegenüber das Bedenken ausgesprochen, dass die Leukofarb- 
stoffe unter Umständen starke Gifte für das Auge sein können. 
Unsere Versuche in dieser Richtung befinden sich noch im Anfangs- 
stadium, In gleicher Weise wird erst längere Erfahrung am klinischen 
Material zeigen, inwieweit die gegen einen bestimmten Keim gerich- 
teten Farbstoffmischungen, deren Zusammensetzung oben ausführlich 
beschrieben und begründet wurde, durch Fortlassen einzelner Farb- 
stoffe vereinfacht werden können, ohne an Wirksamkeit zu verlieren, 
ein Gesichtspunkt, der um der leichteren praktischen Anwendung 
willen Berücksichtigung verdient. 
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[Aus der Universitáts-Augenklinik zu Kopenhagen. (Chef: Prof. M. T&cherning.)] 


Kontrastlinien. 


Von 


Dr. Groes-Petersen, 
I. Assistent der Klinik. 


Mit Taf. I, Fig. 1—10, und 7 Figuren im Text. 


Kontrastlinien !). 


Wenn man ein Stückchen weisses Papier auf schwarzem Grund 
anbringt, sieht man es bekanntlich etwas heller als unter andern Um- 
ständen. Man bezeichnet dieses Phänomen als Kontrast. Wenn man 
die Lichtverteilung graphisch darstellte, so dass die Ordinaten der 
Helligkeit entsprächen, würde man eine Figur, wie Fig. 1, bekommen. 


Fig. 1. 


Die punktierte Linie könnte dann angeben, dass das Helligkeitsgefühl 
etwas grösser war als den objektiven Verhältnissen entsprechend. Über 
diese Vermehrung des Helligkeitsgefühls hinaus bemerkt man sonst 
nichts Ungewöhnliches. 

Anders stellt sich die Sache, wenn sich zwischen dem schwarzen 
Grund und der weissen Fläche keine scharfe Trennung, sondern ein 
gleichmässiger Übergang von Weiss auf Schwarz findet, so wie es gra- 
phisch in Fig. 2 ausgedrückt ist (die aufgezogene Kurve). Unter diesen 
Umständen sieht man die gleichmässig leuchtende weisse Fläche cher 


1) Eine vorläufige Mitteilung. 
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‚etwas dunkler, als im vorhergehenden und von einer Linie umgeben, 
deren Helligkeit bedeutend grósser als die weisse Flüche zu sein 
scheint (Fig. 2 die punktierte Kurve, siehe auch Fig. 1, Taf. I). Dieser 
‚weissen Linie entsprechend, sieht man am Übergang zum dunklen 
-Grund eine dunkle Linie, die den Eindruck macht, als ob sie 
dunkler als der Grund sei. Ich will diese Linien im folgenden mit 


te 





Fig. 2. 


Kontrastlinien bezeichnen, weil ihr Entstehen vom Aussehen der 
umgebenden Partien bedingt wird, damit sei jedoch nicht gesagt, dass 
sie von gleicher Natur wie die Erscheinungen sind, die im allgemeinen 
mit Kontrasterscheinungen bezeichnet werden. Eine genauere Unter- 
suchung zeigt, dass die Deutlichkeit der Linien von der Form 
der Kurve der Lichtverteilung entsprechend abhängig ist 





Die weisse Linie wird T* 
so z. B. stark ausge- pop re 
sprochen sein, wenn die = La 
Kurve die Form 1 Fig. 3 
hat, wenn also das Licht ' 
zu Anfang schnell ab- 7 
nimmt, alsdann lang- | 
sam und dann zuletzt T 
wieder schneller. Im ent- ^ P | | 

gegengesetzten Falle Fan eier cios p 
sieht man nur eine An- ° MT 7 PS z R 


deutung der Linie. Das 
Phänomen wird wahrgenommen, sei es, dass man eine weisse Fläche 
auf schwarzem Grund oder eine schwarze Fläche auf weissem 
Grund hat. | 

: Die dunkle Linie unterscheidet sich etwas von der weissen, man 
sieht sie wohl kaum, wenn die dunkle Fläche völlig schwarz ist, wo- 
gegen man die weisse Linie deutlich sieht, sogar, wenn die Fläche 
sehr weiss ist. 
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Der Versuch lásst sich auf gar mannigfache Weise realisieren, 
da man das Phänomen überall wahrnehmen kann, wo sich Beleuchtungs- 
verhältnisse finden, wie es in Fig. 3 Kurve 1 gezeigt ist; ich werde 
mich bei dieser Mitteilung jedoch darauf beschränken, 3 Methoden 
anzuführen: 1. Zerstreuungskreise, 2. Schatten, 3. rotierende Scheiben. 


Zerstreuungskreise. 


Wenn man ein leuchtendes Objekt im Zerstreuungskreise be- 
trachtet, sieht man es bekanntlich am Rande verwischt. Wir nehmen 
an, das Objekt sei eine einfórmig leuchtende runde Scheibe. Im Zer- 
streuungsbilde kann man 2 Teile voneinander unterscheiden, die wir 
bzw. den Kern und die Randzone nennen kónnen; der Kern ist 
der zentrale Teil, der im angeführten Beispiel kreisfórmig ist; die Be- 
leuchtung desselben ist einfórmig und voll, d. h. sie ist ebenso gross, 
wie wenn das Bild scharf gewesen würe. In der Randzone, die den 
Kern umgibt, nimmt die Beleuchtung nach der Peripherie zu gleich- 
mássig ab. In der Weise fassen wir jedoch durchaus nicht die Be- 
leuchtungsverhältnisse auf, denn unter gewissen Verhältnissen be- 
obachtet man eine leuchtende Linie, die im oben angeführten Beispiel 
kreisrund ist und eine Grenzscheide zwischen dem Kern und der 
Randzone bildet. Fig. 1 der Taf. I gibt die Photographie eines der- 
artigen Zerstreuungsbildes wieder, das mittels einer gewöhnlichen 
Glaslinse gebildet ist. Dieselbe Erscheinung sieht man in Fig. 7 und 5, 
Taf. I, die das Zerstreuungsbild eines bzw. leuchtenden Vierecks und 
Dreiecks sind. — In Fig. 2, Taf. I sieht man einen entsprechenden 
dunklen Ring zwischen dem Kern und der Randzone; er ist jedoch 
nicht so hervortretend, wie der weisse. — Man hat entschieden den 
Eindruck, dass die weissen Linien weisser sind, als der innerhalb der- 
selben liegende Teil; wie oben angeführt, geht es aus der Theorie her- 
vor, dass der Kern überall gleich weiss ist: in Wirklichkeit findet 
sich also keine weisse Linie, wovon man sich sehr leicht mittels 
folgenden Versuches überzeugen kann: Mit einem Stückchen Papier mit 
geradem Rande verdeckt man die Randzone in Fig. 5 oder 7, Taf. I, 
wenn man nach und nach einen immer grösseren Teil der Randzone 
verdeckt, wird man sehen, dass die weisse Linie weniger weiss wird, 
und wenn die ganze Randzone verdeckt wird, verschwindet die Linie, 
d. h. die Stelle, die zuvor am weissesten erschien, wird nun nicht 
weisser gesehen, als der ührige Teil des Kerns. Wenn man dieselbe 
Probe mit Fig. 1, Taf. I machen will, muss am Rande des Papiers 
ein halbkreisförmiger Ausschnitt gemacht sein, dessen Radius ebenso 
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gross wie der Radius des weissen Ringes sein muss. Die Kontrast- 
linie ist also ein subjektives Phänomen, das, wie wir unten 
sehen werden, infolge der speziellen Beleuchtungsverhält- 
nisse der Randzone entsteht. 

Fig. 1, 5, und 7, Taf. I habe ich photographiert, indem ich die 
Photographieplatte vor der Stelle anbrachte, wo das Bild scharf war; 
die Objekte waren ganz einförmig leuchtend. Es ist auffällig, dass 
der Kern unter diesen Verhältnissen schwächer hell zu sein scheint, 
als das scharfe Bild, obgleich sie, wie oben angeführt, in Wirklichkeit 
gleich hell sind. Dies Phänomen steht mit der weissen Linie in ge- 
nauer Verbindung, so dass, je deutlicher man diese sieht, desto 
schwächer leuchtend scheint der Kern zu sein. Fig. 4, Taf. I gibt 
eine Photographie des. Zerstreuungsbildes der leuchtenden Scheibe 
wieder, wenn man die Photographieplatte hinter dem scharfen Bild 
anbringt, in diesem Falle sieht man nichts von der weissen Linie, 
man ist nicht imstande, die Raudzone vom Kern zu unterscheiden. 
Zum  Photographieren des Zerstreuungsbildes in Fig. 3, Taf. I. 
habe ich eine Linse verwandt, die ohne sphärische Aberration ist, 
eine sogenannte aplanatische Linse; hier sieht man nur eine 
Andeutung der weissen Linie, die gleich hervortretend ist, gleich- 
gültig, ob das Zerstreuungsbild vor oder hinter dem scharfen Bild 
aufgefangen wird; die Lichtverteilung ist in beiden Fällen dieselbe. 
— Ich sah bald ein, dass die weisse Linie von der Art und 
Weise abhängig sein musste, in welcher die Beleuchtung 
der Randzone abnahm, und ich berechnete deswegen möglichst 
die Lichtverteilung der Randzone in den oben genannten 3 Fällen. 
Fig. 3 zeigt die Kurven; Kurve 1 entspricht der Lichtverteilung der 
Randzone im Zerstreuungsbilde, das in Fig. 1, Taf. I wiedergegeben 
ist; K entspricht der Beleuchtung des Kerns, M dem umgebenden 
dunklen Hintergrund. Die Beleuchtung beginnt mit einem schnellen 
Abnehmen bei K, wo man die weisse Linie wahrnimmt, alsdann lang- 
samer. In Kurve 2 (vgl. Fig. 3, Taf. I) nimmt sie bei K langsamer, 
und in Kurve 3 (vgl. Fig. 4, Taf. I) äusserst langsam ab. Diese 
Versuche zeigen, dass die weisse Linie deutlicher wird, je 
schneller die Beleuchtung bei A abnimmt; bei Versuchen, die 
ich bei verschiedenen andern Methoden angestellt habe, hat es sich 
gezeigt, dass Kurve 1, Fig. 3 der Lichtverteilung entspricht, die be- 
wirkt, dass das Phänomen am deutlichsten wird. Besonders die Form 
des obersten Teils der Kurve hat für die weisse Linie Bedeutung. 
Wenn die Kurve bei K steiler wird, wird das Phänomen geschwächt, 
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und fällt die Kurve mit der senkrechten Linie zusammen, wo also 
das Bild scharf ist, sieht man bekanntlich von der weissen Linie nichts. 

Da die sphärische Aberration der Linse die verschiedenartige 
Lichtverteilung der Randzone verursacht, wird also das Phänomen, 
wenn das Zerstreuungsbild vor dem scharfen Bild aufgefangen wird, 
vom Grade der Aberration abhängig, so dass die weisse Linie 
deutlicher hervortritt, je stärker die sphärische Aberration 
der Linse ist. Es findet sich ausserdem eine Reihe anderer Fak- 
toren, die hinsichtlich der Lichtverteilung über die Randzone eine ge- 
ringe Rolle spielen. Ich werde ein paar derselben nennen, ohne je- 
doch in dieser Mitteilung näher hierauf einzugehen. Die Form des 
Objektes hat einige Bedeutung; um ein Beispiel zu nennen, wird 
die Kurve bei K steiler, wenn das leuchtende Objekt kreisrund ist, 
als wenn es viereckig ist; infolgedessen wird die weisse Linie im ersten 
Falle in der Regel am deutlichsten; der Unterschied aber ist im 
übrigen nur gering. Ferner hat die Form des Zerstreuungs- 
kreises etwas Einfluss; bekanntlich richtet diese sich nach der 
Form des Diaphragmas der Linse; wenn man deswegen auf der Linse 
verschiedenförmige Diaphragmen anbringt, wird man das Phänomen 
im Zerstreuungsbild mehr oder weniger deutlich sehen, indem sich die 
Lichtverteilung der Randzone verändert. Ich werde einen Versuch an- 
führen, der sich leicht von jedem ausführen lässt, und der auf ekla- 
tante Weise die Abhängigkeit des Phänomens von der Form des Ob- 
jektes und der (Diaphragma) Pupille zeigt. Man bringt ein Stückchen 
Papier unmittelbar vor dem Auge an, aus dem man ein gleichseitiges 
Dreieck ausgeschnitten hat, das so gross ist, dass die Spitzen desselben 
bis zum Pupillenrand gehen, aber nicht über diesen hinaus. Eine der 
Spitzen des Dreiecks soll nach unten zeigen. Man betrachtet alsdann 
durch diese dreieckige Pupille und eine konvexe Linse (+ 10,00) in einer 
Entfernung von ungefähr 40 cm auf schwarzem Grund ein gleichseitiges 
weisses Dreieck, dessen Spitze nach oben zeigt (der dreieckigen Pu- 
pille entgegengesetzt). Man sieht dieses dann, wie in Fig. 5, Taf. I 
gezeigt. Wenn man dann eins der Dreiecke wendet, so dass z. B. 
beide Spitzen der Dreiecke nach unten zeigen, sicht man von den 
weissen Linien nichts (siehe Fig. 6, Taf. I). Jede Stellungsverände- 
rung der dreieckigen Pupille oder des Objektes bewirkt nämlich eine 
Veränderung der Jichtverteilung in der Randzone. Es ist möglich, 
die Lichtverteilung der Randzone in den genannten zwei Fällen einiger- 
massen genau zu berechnen; der Randzone in Fig. 5, Taf. I ent- 
sprechend, wird die Kurve ungefähr wie Kurve 1 in Fig. 3, während 
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die Fig. 6, Taf. I entsprechende Kurve ähnlich wie Kurve 3 in 
Fig. 3 wird. Wenn man anstatt einer konvexen eine konkave Linse 
vor dem Auge anbringt, muss die Spitze der dreieckigen Pupille in 
die dem vorhergehenden 
Falleentgegengesetzte Rich- 
tung zeigen, wenn man un- 
ter diesen Verhältnissen die- 
selben Erscheinungen zu 
sehen wünscht. 

Wenn die Pupille rund 
ist, wird man die weisse 
Linie uch in den gewóhn- 
lichen Zerstreuungsbildern 
‚sehen können, jedochsicher- 
lich selten so deutlich, wie 
es in den Figuren gezeigt 
ist. Analog dem Versuche 
mit Glaslinsen, wenn das 
Zerstreuungsbild vor dem 
scharfen Bilde auf dem 
Schirm aufgefangen wird, 
wird man das Phänomen in 
der Regel am deutlichsten 
sehen können, wenn das 
scharfe Bild hinter der 
Netzhaut gebildet wird; und 
je stärker. die sphärische 
Aberration des Auges ist, 
desto ausgesprochener wird 
das Phänomen. Der Ver- 
such gelangt zur Ausfüh- 
rung, wenn man ein weisses 
Objekt wie Fig. 4 auf 
schwarzem Grund betrach- 
tet, indem man es dem 
Auge so nahe bringt, dass 
sich ein Zerstreuungsbild bildet; die Randzone muss nicht zu ran 
sein. Man wird auch darauf acht geben, dass der Kern nicht 
so weiss zu sein scheint, als wenn das Bild scharf is. Wenn 
man Fig. 5 auf dieselbe Weise betrachtet, sieht man die weisse Linie 





Fig. 4. 





Fig. 5. 
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nicht so deutlich, weil die Lichtverteilung in der Randzone in diesem 
Falle nicht so günstig ist, um das Phänomen darzustellen, wie im 
vorigen Versuche. 

Die dunkle Linie ist nicht so deutlich wie die weisse. Man sieht 
die dunkle Linie vielleicht besser, wenn man Fig. 6 in Zerstreuungs- 
kreisen betrachtet. Auch hier ist es auffällig, dass der dunkle Kern 
unter diesen Verhältnissen weniger dunkel erscheint. Wenn man das 
Objekt, Fig. 4, dagegen in einer Entfernung von ungefähr 1m hält 
und es durch eine schwach konvexe Linse (ungefähr + 3,00) beob- 
achtet, sieht man häufig im Zerstreuungsbilde nur wenig oder nichts 

von der weissen Linie (vgl. 
den Versuch mit der Glas- 
linse, wenn das Zerstreu- 
 ungsbild hinter dem schar- 
fen Bild aufgefangen wird). 
Das Phánomen kann jedoch 
fast so deutlich gesehen wer- 
den, wie es in den Figuren 
gezeigt ist, wenn man im- 
stande ist, folgendes Experi- 
ment auszuführen: Man ac- 
commodiert fiir einen Punkt, 
der dem Auge näher ist, 
als ein weisses, z. B. kreis- 
rundes Objekt; dies sieht 
Fig. 6. man dann in Zerstreuungs- 

kreisen, und in diesen wird 

sich das Phänomen — sralirschetilidhá in der Regel — in ausgesprochenem 
Grade zeigen. Bei dieser Gelegenheit wurde ich übrigens auf die weisse 
Linie und die Bedeutung derselben aufmerksam gemacht; ich übte mich, 
indem ich ein entfernt stehendes Objekt betrachtete, mein Auge auf ver- 
schiedene Entfernungen zu accommodieren; dadurch war ich imstande, 
das Aussehen zu betrachten, welches die Zerstreuungsbilder entfernter 
Objekte unter diesen Verhältnissen boten. Ausser der weissen Linie be- 
fremdete es mich, dass der Kern, wie oben angeführt, deutlich 
lichtschwücher zu sein schien, als das scharfe Bild. Die we- 
nigen Menschen, von denen ich weiss, dass sie obigen Versuch anstellen 
können, haben alle erklärt, dass sie die weisse Linie deutlich sehen 
kónnen. Es würde zu weit führen, wollte man hier nüher auf die Ursache 
eingehen, weswegen sich das Phänomen im letzten Versuch in so hervor- 
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tretendem Grade zeigt; ich werde nur anführen, dass es darin seinen 
Grund hat, dass die sphürische Aberration des Auges während 
der Accommodation bedeutend und, wie von M. Tscherning 
nachgewiesen, negativ ist. Ich kann — doch nur annühernd — 
die Kurve berechnen, die der Lichtverteilung der Randzone unter diesen 
Verháltnissen entspricht, sie wird áhnlich der Kurve 1 in Fig. 3. 


Schatten. 


Zu Schatten, die am Rande verwischt sind, so dass sich eiu 
Halbschatten bildet, sieht man das Phánomen mitunter deutlicher. 
Fig. 8, Taf. I gibt die Photographie eines Schatten wieder, in dessen 
Halbschatten die Beleuchtung so langsam abnimmt, dass keine weisse 
Linie hervortritt. In Fig. 9, Taf. I sieht man sie dagegen deutlich, 
denn die Beleuchtung nimmt hier auf eine dem Phänomen günstige 
Weise ab. Für diese Versuche ist eine gleichförmig leuchtende Fläche 
erforderlich, die am liebsten eine Ausdehnung von mindestens 10cm 
haben muss. Mittels einer horizontal gestellten Kante eines Schirms, 
der in einiger Entfernung von der leuchtenden Fläche steht, wird ein 
Schatten auf einen weissen Schirm geworfen, ungefähr wie in den 
Fig. 8 und 9, Taf. I gezeigt ist. Wenn man die Form der leuch- 
tenden Fläche verändert, verändert man die Lichtvertei- 
lung des Halbschattens und somit das Phänomen. Wenn so 
z. B. die leuchtende Fläche die Form eines aufrecht stehenden Drei- 
ecks bekommt, wird die weisse Linie sehr hervortreten, während man 
sie fast nicht sieht, wenn das leuchtende Dreieck umgekehrt ist, 
also mit der Spitze nach unten gekehrt. 

Auch in den verwischten Schatten, die man bei Sonnenschein 
bemerkt, sieht man Spuren der weissen und dunklen Linie, indem 
die Sonne der im vorangehenden Versuche erwähnten leuchtenden 
Fläche entspricht. Während der verschiedenen Phasen einer 
Sonnenfinsternis sieht man das Phänomen ausserordentlich 
hervortreten; so z. B. beobachtete ich bei der Sonnenfinsternis am 
17. April 1912 das Phänomen in dem Schatten ebenso deutlich!), wie 
es in den Zerstreuungsbildern gezeigt ist. Die Ursache hierfür liegt 
darin, dass die „veränderte Form“ der Sonne im Halbschatten eine 
Lichtverteilung hervorruft, die für die Erscheinung gerade günstig ist. 
Die weisse und dunkle Linie kann auch im Halbschatten auftreten, 


1} Siehe in „Astronomische Nachrichten“, Bd. CLXXXXVI, 1913: Groes- 
Petersen, Über Schatten während einer Sonnenfinsternis. 
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so wie es in Fig. 10, Taf. I gezeigt ist, die die Photographie des 
verwischten Schattens eines Lineals wiedergibt. In der Mitte sieht 
man den Kernschatten, an den Seiten die Halbschatten, in denen die 
Beleuchtung in Wirklichkeit nach der Peripherie hin zunimmt. Die 
weissen Linien sind also in Wirklichkeit dunkler, als die 
Partie, die links von ihnen liegt; dementsprechend sind 
die dunklen Linien weisser als der Teil, der sich links 
von ihnen befindet. Man kann die Richtigkeit kontrollieren, wenn 
man, wie vorhin erwähnt, Teile des Halbschattens verdeckt. Die Ursache 
für diese Merkwürdigkeit liegt darin, dass die Beleuchtung des Halb- 
schattens nicht gleichmässig zunimmt, so dass sich in einer der Licht- 
verteilung im Halbschatten entsprechenden Kurve „Knicke“ bilden, wie 


| 
be 





tes A T 
Fig. 7. 


sie Fig. 7, zeigt; diese stellt die Kurve dar, welche ich für diesen Fall be- 
rechnet habe. Es würde zu weit führen, wollte man hier die komplizierte 
Form angeben, welche die leuchtende Fläche in diesem Falle. haben 
muss, ich werde nur die Andeutung machen, dass es möglich ist, die ge- 
zeigte Kurve recht genau zu berechnen, wenn man die leuchtende Fläche 
durch horizontale Linien in z. B. 10 Teile teilt, deren Höhen gleich 
gross sind, und alsdann die Grösse dieser Areale berechnet. K ent- 
spricht dem Kernschatten, a dem Halbschatten mit den weissen Linien, 
b dem mit den dunklen Linien. Man sieht, dass, wenn sich der 
Winkel, welcher den Knick bildet, nach unten öffnet, eine 
weisse Linie hervortritt, während die dunkle entsteht, wenn 
sich der Winkel nach oben öffnet. Die punktierten Linien 
drücken die Stärke des Phänomens aus. Im gleichen Halbschatten 
können sogar sowohl weisse, als auch dunkle Linien auftreten, wenn 
die Lichtverteilung so wird, dass sich in der entsprechenden Kurve 
„Winkel finden, die sich teils nach oben und teils nach unten öffnen. 
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Diese Linien lassen sich oft in der Randzone des Zerstreuungs- 
bildes, das sich im Auge bildet, wahrnehmen; wenn man auf hellem 
Grund z. B. die Kante eines Stückchen schwarzen Papiers dem Auge 
so nahe hält, dass man sie in Zerstreuungskreisen sieht, wird man 
oft, besonders wenn die Randzone schmal ist, feine abwechselnd helle 
und dunkle Linien sehen kónnen, die für die verschiedenen Individuen 
mehr oder weniger hervortretend sind. Ohne jedoch näher hierauf ein- 
zugehen, werde ich anführen, dass die Ursache eine gleiche, wie die 
oben erwühnte ist, indem die Beleuchtung in der Randzone ungleich 
abnimmt, da der Zerstreuungskreis eines leuchtenden Punktes nicht 
— wie bekannt — gleichfórmig leuchtend ist, sondern aus Strahlen 
mit grösseren oder kleineren dunklen Zwischenräumen zusammenge- 
setzt ist. 

Rotierende Scheiben. 

Man kann auf rotierenden Scheiben Weiss und Schwarz leicht so 
verteilen, dass das Phánomen entsteht; die einfachste Art und Weise 
ist wohl die, dass man auf einer schwarzen Scheibe exzentrisch eine 
kleinere weisse von ungefähr 10cm Durchmesser anbringt; wenn die 
Scheibe rotiert, bekommt sie das Aussehen ganz wie Fig. 1. Taf. I. 
Ich habe sie rotierend photographiert, und die Photographie zeigt das 
Phänomen ebenso hübsch wie Fig. 1, Taf. 1. Wenn man die Kurve 
gemäss der abnehmenden Helligkeit berechnet, wird sie ungefähr wie 
Kurve 1 in Fig. 3. 


' Die weisse und dunkle Linie ist sicher zu der Art von Er- 
scheinungen zu rechnen, die, wie man sagt, auf simultaner Kon- 
trastwirkung beruht. Es ist vielleicht das Merkwürdigste aller dieser 
Erscheinungen, und man muss sich deswegen wundern, dass es meines 
. Wissens in den verschiedenen Theorien, welche Kontrasterscheinungen 
behandeln, nie angeführt oder behandelt ist. 

: Nachdem ich meine Versuche und Studien betreffs des Phänomens 
vollendet hatte, erfuhr ich, dass es früher in der Literatur doch ein- 
mal behandelt gewesen ist. Professor Mach in Wien beobachtete einst 
zufällig eine rotierende Scheibe, die das Phänomen gerade zeigte. Er 
hat es ausführlich in den Wiener Akademie-Berichten 1866, Bd. 52, 
S. 303, Bd. 54 II, 8. 131, 1868 Bd. 57 II, S. 11 geschildert. 


Ich bin meinem Chef, Professor M. Tscherning, für die wert- 
volle Hilfe, die er meiner Arbeit geleistet hat, und für das Interesse, 
das er mir erwiesen hat, sehr dankbar und bitte ich ihn, meinen 
herzlichsten Dank entgegenzunehmen. 


Beitrag zur experimentellen Sporotrichose des Auges. 


Von 


Dr. Theodor Fischer-Galati, 
Bukarest. 


Danlos und Blanc 1907, ein Jahr später Morax und Carlotti 
beschrieben die ersten Fälle einer neuen Pilzerkrankung — der Sporo- 
trichose — am Auge. Es folgten rasch nacheinander Mitteilungen über 
Conjunctivitis Sporotrichotica (Morax und Fava 1909), über sporo- 
trichotische Regenbogenhautentzündung (Jeanselme und Poulard), 
Orbitalabscesse auf Basis dieser Infektion (Veller) und Keratitis mit 
atrophischem Ausgange als Endresultat (Lagoutte und Breau; de 
Lapersonne 1910), schliesslich neuerdings über eine Initialinfektion 
des Tränensackes durch Sporotrichum (Morax 1911). Die Literatur 
wurde in kurzer Zeit reicher, als es bei andern mykotischen Erkran- 
kungsprozessen der Fall war. Noch 1906 eine dem Namen nach un- 
bekannte Krankheit, verwechselt mit Tuberkulose und Syphilis, — 
bestanden bis dahin nur drei beschriebene Fälle — wird sie dank der 
Arbeiten Schenks, Hektoens und Perkins, sowie Lutz’ und Splen- 
dore in Amerika, namentlich aber de Beurmans und Gougerots 
in Europa zu den best durchforschten Infektionskrankheiten, denen 
sowohl in praktischer als in theoretischer Beziehung eine grosse Be- 
. achtung zugeschrieben werden muss. 

Der Liebenswürdigkeit Dr. Morax', bei welchem ich 1908 meine 
Sporotrichosenuntersuchungen begann, verdanke ich die Kulturen des 
Typus Schenki. Der besonderen Freundlichkeit de Beurmans, sowie 
Pinoys diejenigen vom Typus de Beurmani und Argentina, mit 
welchen sich diese Arbeit, insoweit es das Auge betrifft, bescháftigen 
soll. Ich danke ihnen an dieser Stelle. 

Inzwischen haben Audran und Attillio Fava ihre experimen- 
tellen Ergebnisse am Kaninchenauge mitgeteilt. Da meine weiteren 
Untersuchungen mit den mir von Splendore überlassenen verschie- 
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denen brasilianischen Kulturen mich neuerdings überzeugten, dass 
die experimentell hervorgerufenen Affektionen des Auges deutlicher 
bei der Katze, der Ratte und beim Hunde verlaufen, füge ich meine 
Beobachtungen hierüber den bestehenden bei. 

Das Sporotrichum (Link) gehórt zu den Mucidineen (Fungi imper- 
fecti, die sich durch Sporenbildung (Conidien) vermehren. Nach de 
Beurman und Gougerot bestehen vier Typen pathogener Sporo- 
tricha: Sporotr. Schenki, Sporotr. de Beurmani, Sporotr. Gougeroti 
und Sporotr. Jeanselmei. Das Sporotrichum Dori ist dermassen von 
den oben erwähnten abweichend, dass es als Sporotrichum in Frage 
kommt und vielleicht richtiger mit Oospora oder Nocardia Dori 
bezeichnet werden sollte. Hingegen ist von den brasilianischen Arten 
das Sporotr. Asteroides(von de Beurman und Gougerot als Varietit 
ihres Typus angesprochen) wegen seines abweichenden morphologischen 
Verhaltens und seines sternförmigen Aspektes in den Geweben als 
fünfter Typus hinzuzurechnen: Sporotr. Splendore (Asteroides). 


I. 


In unsere Untersuchung beziehen wir einstweilen nur die Arten 
Schenki und de Beurmani, weil sie die einzigen bis heute bei Er- 
krankungen des Auges beschriebenen sind. Da sie in der Kultur keine 
wesentlichen Unterschiede zeigen, und ihre Differenzierung auf wider- 
sprochene Erscheinungen in bezug auf Schnelligkeit des Wachstums 
und Verhalten auf verschiedenen Nährböden beruht, schritten wir 
zunächst an eine Wiederaufnahme dieser Untersuchungen. Wir ver- 
wendeten hierzu die von Sabouraud vorgeschriebenen, leicht ange- 
säuerten Zuckernährböden, Glucose, Maltose und Glycerinagar; ebenso 
Kartoffel und Karotten in Glycerin. Es wurden die drei uns zur Ver- 
fügung stehenden Arten gleichaltrig, gleichzeitig auf dieselben Nähr- 
böden gebracht und unter ganz gleichen Bedingungen wachsen ge- 
lassen. Die Röhrchen wurden teilweise mit Gummikappen versehen, 
teilweise nur ganz leicht mit Watte verschlossen. Ein Teil der Röhr- 
chen bei Zimmertemperatur gelassen (18—20°), der andere Teil in 
den Brutschrank gestellt (379). 

Wir erhielten ein fast gleichzeitiges Wachstum der Arten Schenki 
und Argentina innerhalb 36—72 Stunden und ein 12—24 Stunden 
späteres für den Typus de Beurmani. Wir beobachteten jedoch unter 
gleichen Bedingungen Kolonien des Typus de Beurmani am vierten 
Tage, während die mit Sporotr. Schenki beimpften Röhrchen steril 
blieben und kaum 24 Stunden später perzeptible Kolonien aufwiesen. 
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Wir konnten ebenso ein Wachstum der Abart Argentina 36 Stunden 
nach Überimpfung feststellen und erst 24 Stunden später ein gleich- 
zeitiges der Arten Schenki und de Beurmani. Schliesslich heben wir 
noch hervor: die am 28. VIII. in den Brutschrank (37°) gestellten 
Röhrchen ergaben: Wachstum (2 Röhrchen) für den Typus de Beur- 
man am 5. IX. Wachstum für das erste Röhrchen Schenki und 
Argentina am 8. IX.; Wachstum für das zweite Röhrchen Schenki 
und Argentina am 10. IX., trotzdem die Kultur gleichzeitig und mit 
derselben Menge Sporenemulsion einer Glucosebouillon vom 13. VIII. 
angelegt wurde. 

- Es ist also von einem langsameren Wachstum des Sporotr. de Beur- 
mani ebenso wenig zu sprechen als von einem rascheren des Typus 
Schenki. Auch ist kein Temperaturoptimum für die eine oder andere 
Art aufzustellen; beide wachsen am besten bei Zimmertemperatur. 

Da eine Charakterisierung. der Arten in dieser Beziehung nicht 
erreichbar, untersuchten wir, ob. uns der Aspekt der einzelnen Kolonie 
diese ermöglicht. 

Bei einer Strichkultur auf Gingen bemerkt man am ersten 
und oft noch am zweiten Tage den von der Platinnadel genommenen 
Weg mit kaum sichtbarem Flaume bedeckt. Am zweiten Tage, bis- 
weilen am dritten, unter der Lupe spärliche, punktförmige, weissliche 
Kolonien mit glattem Rande, die leicht erhaben sind. Während sie 
4—5 Tage langsam wachsend feucht und glänzend erscheinen, werden 
sie am achten Tage porzellanfarbig, unregelmässig in ihrer Kontu- 
rierung und weisen seitliche zarte Filamente auf, die ihnen eine stern- 
ähnliche Form geben. Die Oberfläche wird gegen den zehnten Tag 
leicht höckrig. Am fünfzehnten Tage beginnt eine zarte Braunfärbung 
der Spitzen, der bald kraterförmigen, bald „kugelhupf“ artigen, bald 
Gehirnwindungen ähnelnden Kolonien, namentlich dort, wo sie an 
dünneren Agarstellen liegen. Diese Braunfärbung wird allmählich in- 
tensiver und kann am zwanzigsten Tage so vorgeschritten sein, dass 
die ganze Kultur schokoladenfarbig, manchmal auch teilweise oder in 
toto schwarz pigmentiert erscheint. Bei den Kulturen in schräg ge- 
stellten Röhrchen (nach Gougerot), in welchen man den sporotricho- 
tischen Eiter nahe dem Rande des Zuckeragars abfliessen lässt (so 
dass ein Eitertropfen entlang der Glaswand abfliesst, und die Parasiten 
Nahrung an den Spuren des noch darauf haftenden, kaum sichtbaren 
Nährbodens finden), sind die Kolonien an ihrer Sternform deutlich 
erkennbar, ähnlich den Gebilden, im Winter, an Fensterscheiben. 

Während die Kolonien des Typus Schenki einen anfangs mehr 
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oder minder regelmässigen, rundlichen weisslichen Fleck bilden, mit etwas 
konkavem Zentrum, und nach Auftreten der Filamente, die an der 
Peripherie der Farbe des Nährbodens gleichen (sich aber deutlich 
durch eine gewisse Mattigkeit auszeichnen), sternförmig werdend, eine 
kraterähnliche Oberfläche aufweisen, nimmt der Typus Argentina 
diese Form nicht an. Porzellanfarbig, bleiben die Kolonien rundlich und 
erscheinen von einer breiten Filamentborte umgeben. Ihr Zentrum ist 
proeminent und von einer bizarren, conusähnlichen Konfiguration, die 
wahrscheinlich auf ein an der Basis breiter angelegtes Fadenwachstum 
zurückzuführen ist. Dadurch gewinnen sie Ähnlichkeit mit den Kolo- 
nien des Typus de Beurmani, die auch ein proeminentes Zentrum 
von weissgelblicher Färbung besitzen, jedoch mit ae OMENET, ge- 
hirnwindungenähnlicher, glänzender Oberfläche. 

Bei dem enormen Polymorphismus dieser Pilze, selbst auf gleichen 
Nährböden, ist der Unterschied: erhabenes Zentrum der Kolonie (de 
Beurman) und leicht gehóhltes (Schenk) oft verwischt, und man kann 
in demselben Róhrchen kraterfórmige und von diesen verschiedene 
Kolonien nicht selten gleichzeitig antreffen. 

Diese Beobachtungen in betreff der Form der Kolonie erlaubten 
uns demnach auch nicht, mit Sicherheit die zwei Hauptarten zu unter- 
scheiden. Wir schritten daher an die Prüfung des Verhaltens der 
Sporen dieser Parasiten bei verschiedenen Temperaturen. 


Untersuchung der Sporenresistenz auf Hitze. Wir saugten 
in sterilen Glaskapillaren eine ungefähr 26tägige, sporenreiche Kultur 
in Glucosebouillon auf, die wir unter Schonung verlóteten. Ebenso 
benutzten wir 1 ccm Emulsion enthaltende Röhrchen. Wir beliessen 
diese 1, 5 und 10 Minuten im Warmwasserbade bei 50—70? auf- 
steigend. Nach sorgfültiger Reinigung erfolgte die Übertragung auf 
Maltosenührbóden; jede einzelne Kapillare und jedes Róhrchen wurde 
vor Verwendung auf vorhandenen Inhalt geprüft. Wir erhielten 
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Die Lebensfähigkeit der Spore endet nach spätestens 10 Minuten bei 
60° Wärme. Es gelang uns nur ein einziges Mal beim Sporotr. Schenki, 
eine vereinzelte Kolonie 10 Minuten nach dem erwähnten Temperatur- 
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maximum zu beobachten. Beim Sporotr. de Beurmani konnten wir 
auch bei 62° im 1 ccm vereinzelte Kolonien beobachten. Spätere Ver- 
suche zeigten uns jedoch, dass das Mittel zwischen 3' und 6' bei 60° 
Warme liegt; überraschend niedrig, sind wir doch gewohnt, selbst nach 
einer Erwärmung 30’ bei 60° und selbst 10° bei 80? noch lebens- 
fähige Sporen zu sehen. Es ist hiermit ein Unterschied der zwei Typen 
nicht gegeben, da das Wachstum der de Beurmanschen Kolonie auch 
als als vereinzeltes, vielleicht zufälliges Faktum zu betrachten wäre. 

Sporoagglutination. Roger und Noisette bewiesen, dass Ka- 
ninchen für pathogene Pilze immunisierbar sind, und dass ihr Serum 
agglutinierend auf den spezifischen Erreger wirkt. Wir entschlossen 
uns, diese Versuche (p. Agglutination) zu wiederholen, in der An- 
nahme, für unsere Arten verschiedene Zahlen zu bekommen. 

Durch Injektion von Sporotr. Schenki in die Ohrvene eines Ka- 
ninchens bereiteten wir uns ein für unsere Versuchszwecke brauch- 
bares Serum. Wir hielten uns an die von Widal, Abrami und 
Weill gegebenen Vorschriften. Einer 30tägigen Kultur entnommenes 
sporenreiches Material wird zuerst trocken, später unter Hinzufügung 
physiologischer Kochsalzlösung verrieben und nachher auf ein feuchtes 
Filter gebracht. Das Mycelium bleibt auf dem Filter zurück, während 
das Filtrat bloss Sporen enthält. Man kann 120—150 Sporen im 
Mikroskopierfelde zählen. Bei Zusetzung von vorbereitetem Kaninchen- 
serum kam es zu Klümpchenbildung der Sporen. Beim Kontrollserum 
war die Agglutination negativ. 

Um die Agglutinationsfähigkeit unseres Serums auf Spezifität zu 
prüfen, verdünnten wir es durch Hinzusetzung von sterilisierter Kochsalz- 
lösung in den Verhältnissen 1:100; 1:200; 1:300; 1:400; 1:500; bis 
1:1000. Wir fügten 0,1 ccm Sporenemulsion hinzu. Genau so wurde 
das Kontrollserum angelegt. Wir erhielten für alle drei Arten eine 
Agglutination 1:400 (im Durchschnitte). Anders verhielt sich der 
Versuch bei Bouillonkulturen: bei einer 17 tägigen de Beurmani endete 
die Agglutination einmal 1:30, ein anderes Mal 1:80, während sie 
beide Male 1:100 für das Sporotr. Schenki blieb. Vielleicht handelte 
es sich um eine Pseudoagglutination, wegen der reichlicheren Anzahl 
von Myceliumfäden in der einen Kultur als in der andern? Spätere 
Untersuchungen zeigten, dass die Agglutination von dem Alter der 
Kultur und ihrem Nährboden abhängig ist (Widal und Weill). 

Es ergibt sich aus all diesen Beobachtungen ein so enger An- 
schluss des Typus de Beurmani an den Typus Schenki, dass wir uns 
entschlossen, in unseren Tierversuchen hauptsächlich mit dem von 
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Morax und Carlotti identifizierten Sporotr. Schenki zu arbeiten und 
die de Beurmankultur als Kontrolle zu benutzen. 

Bei den unten beschriebenen experimentellen Vorgängen wurde 
den Tieren bei den Eingriffen an der Haut vorerst die Operations- 
stelle gründlich gereinigt und die Fellhaare abrasiert. Beim Einführen 
des Parasiten in den Glaskörper oder in die Vorderkammer wurde 
diese zunächst punktiert. 

Die Literatur ist in „Les Sporotrichoses“ von de Beurman und 
Gougerot zu finden. Wir benutzten auch die Angaben von Bietti, 
Koske, Lobanow, Perles, Picot, Ulbrich usw. bei ihren Mykosen- 
versuchen am Tierauge. Wir erinnern noch an die Arbeiten von 
Heini und Gruby, welche den Oidion albicans in die Gruppe der 
Sporotricha setzen wollten, ohne auf. die Gründe einzugehen, die sie 
veranlassten, darauf zu verzichten. 


I. Tierversuche. 


I. Versuch. 


Hund (12). 8. VII. L. A. Es wird unter die Lidhaut 1 ccm einer 
30tägigen Bouillonkultur Sporotrichum Schenki injiziert. 

15. VII. An der Injektionsstelle zeigt sich ein erbsengrosser, circum- 
scripter runder Knoten, der gut verschiebbar ist und sich hart anfasat Das 
ihn überdeckende Gewebe ist blaurot verfärbt. 

17. VII. Ein kleiner Epitheldefekt an der Oberfläche der Schwellung. 
Diese vergrössert sich in den folgenden Tagen zusehends. 

28. VII. Die Schwellung erreicht die Grösse einer Haselnuss. Es wird 
mit steriler Pipette eingegangen, um den Inhalt zu prüfen. Man erhält eine 
seröse Flüssigkeit, die spärlich mit Blut untermischt ist. Übertragung des 
Sekretes auf Traubenzuckernährböden und Anfertigung von Sekretausstrichen. 
Zielfärbung und borsaures Methylenblau. Man unterscheidet bei !/,, Immer- 
sion ausser roten Blutkörperchen und Leukocyten vereinzelte zertrümmerte, 
dem Pilze entsprechende Gebilde. Die Nährböden zeigen nach 18 Tagen 
kein Wachstum. 7 

6. VIII. Die Geschwulst ist im Rückgange. 

8. VIII. Es ist nur noch eine zarte Narbe, entspreehend der erkramkt 
gewesenen Stelle, sichtbar. 

10. VIII. Es wird in die Narbe, entsprechend der primären Erkran- 
kungsstelle, neuerdings 0,5 ccm der Spor. Schenkikultur in Bouillon injiziert. 
3 Tage lang besteht eine leichte Schwellung (injizierte Flüssigkeit?). Das 
äussere Tegmen bleibt normal. 

19. IX. Keinerlei Erscheinungen. 


II. Versuch. 


Hund (14). 8. VII. Es wird 1 ccm Spor. Schenkiemulsion in Bouillon 
wie oben injiziert. 
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15. VII. Es besteht eine erbsengrosse, eircumscripte, knötchenförmige 
Schwellung. Die Haut darüber livid verfärbt. 

18. VII. Exulceration des Knötchens unter Entleerung eines gelblich- 
braunen, zähen Eiters. Es wird hiervon auf 5 Nährböden überimpft: 2 Mal- 
‘toseagar, 2 Glucoseagar und 1 Glycerinagar. Auch werden 2 Ausstrich- 
priparate angefertigt. Man erhilt am 6. Tage eine mit Staphyloc. aur. 
untermischte Sporotrichumkultur auf Glucosenährböden (14 Kolonien im 
zweiten Tubus) und am 9. Tage spärliche Kolonien reiner Kultur in den 
andern Röhrchen. In dem Ausstrich vereinzelte, intensiv gefärbte, zerfallene 
Formen. 

24. VII. Glatte Vernarbung. Das Gewebe bleibt noch leicht bläulich 
verfärbt. 

10. VIII. Es wird neuerdings in die rate Stelle 1cem Kultur 
(wie anfänglich) injiziert. Es zeigten sich bis zum 19. IX. keinerlei Erkran- 
a 

III. Versuch. 


Hund (19). 18. VII. L. A. Es wird unter die Haut des Unterlides 
ungefähr 0,2 cem Eiter aus dem aufgebrochenen Geschwüre des Hundes 14 
injiziert; bis zum 19. IX. keinerlei Veränderungen. 


IV. Versuch. 


Hund (3). 26. VII. L. A. Man injiziert in die Haut des Unterlides 
1eem einer 30tügigen Kultur Spor. de Beurmani in Bouillon. 

2. VIII. Es zeigt sich eine kleine Verdickung an der Injektionsstelle. 
Die Haut ist hier bläulichrot verfärbt. Diese Geschwulst bleibt gleichmässig 
gross bis zum 10. VIII. 

20. VIII. Die Geschwulst ist kaum mehr zu fühlen. 
| 3. IX. Der Hund wimmert beim Berühren der erkrankt gewesenen 
Partie. Es ist im Bereiche des Unterlides keine Veründerung zu sehen oder 
zu tasten. 


V. Versuch. 


Katze (6). 27. VI. R. A. Das Tier ist vier Wochen alt. Es werden 
mittels eines Graefeschen Messers Skarifikationen an den Lidründern des 
Ober- und Unterlides, entlang der Cilien, gemacht. Diese mit Spor. Schenki 
in Substanz infiziert. Bis zum 5. VII. keine Gewebsveränderungen. 

6. VII. R. A. Es werden 0,8 cem in Kochsalzlósung aufgeschwemmter 
Spor. Schenkikultur in die Vorderkammer gebracht. 

L. A. Es wird eine Hornhauttasche angelegt und eine Öse Spor. 
Schenki in Substanz eingeführt. 

14. VII. L. A. Entsprechend der Hornhautläsion ist ein kleines, steck- 
nadelkopfgrosses, graues Infiltrat bemerkbar. 

R. A. Der Lidrand ist mit Borken bedeckt, namentlich oben, die beim 
Abheben etwas bluten. 

16. VIT. R. A. Genau 20 Tage nach Skarifikation bemerkt man am 
Unterlide zwei ungefähr 3mm grosse, mit gelben Krusten bedeckte Ge- 
schwürsflächen. Die Lider sind geschwollen. Reinigung derselben mit lau- 
warmer Sublimatlösung. Mässiges Bluten. Bei Untersuchung mit der Har- 


Beitrag zur experimentellen Sporotrichose des Auges. 199 


nackschen Lupe kann man nun deutlich, entlang der Lidründer, zahlreiche 
kleine, punktfórmige Geschwürchen neben grósseren sehen, dazwischen ver- 
einzelte, vorgewölbte Knötchen. Auch eine ziemlich tiefe Rhagade des äusseren 
Canthus. Das von den Geschwürsflüchen entnommene Material ergibt reine 
Sporotrichumkolonien. (Wir erhielten solche Kulturen bis zum 18. VIII.) 

29. VII. R. A. Beide Lider sind mit Geschwüren übersät, und es tritt 
eine bedeutende Schwellung in der Gegend der Tränendrüse auf. Gleich- 
‚zeitig sieht man vereinzelte Knötchen am Oberlide des linken Auges, die 
10 Tage spüter exulcerieren. Die Vorderkammer zeigt keinerlei Verände- 
rungen. 

L. A. Das Infiltrat ist spurlos zurückgegangen. 

20. VIII. Das Tier ist bedeutend abgemagert und leidet an Diarrhöe. 

22. VIII. Vom rechten Unterlide ausgehend, entlang dem Zygomaticus, 
ist eine dem Lymphstrang entsprechend verlaufende Schwellung sichtbar, an 
der vier Knötchen tastbar sind. Gleichzeitig kann man in der Cervicalgegend 
5—6 Drüsen von derber Konsistenz fühlen. Ebenso ist die Submaxillar- 
drüse stark geschwellt. Wir entschlossen uns, dem Tiere Jodkalium zu verab- 
reichen. Wir brachten mittels künstlicher Ernährungsmethoden dem diete 
vom 24.—29. VIII. täglich 0,5g Jodkaliun bei. 

26. VIII. Die Drüsen am Halse und am Unterkiefer sind vadiseunden: 

2S. VIII. Das Tier ist bedeutend geschwächt und verweigert jede 
Nahrung. 

2. IX. Der Lymphstrang entlang dem Zygomaticus besteht noch. Exitus. 

Ab 24. VIII. (Tag der Jodkaliummedikation) entnahmen wir täglich Eiter 
zu Kulturzwecken. Bis zum 28. VIII. ergaben diese Abimpfungen reine 
Sporotrichumkolonien. Am 29. VIII. sind diege spärlich. Es überwiegt der 
Staphyloc. albus. Derselbe Befund noch am 2. IX. 

Pathologisch-anatomisch keine visceralen Veränderungen; Infiltration 
der Lymphdrüsen, Schwellung der Milz, die ebenso wie Lunge und Leber 
weisse Herde aufweist. 


VI. Versuch. 


Katze (11). 7. VIL R. A. Es werden in den Glaskörper nach Eröff- 
nung der Vorderkammer 0,3 cem einer in Kochsalzlósung aufgeschwemmten, 
schwarz sporigen Kultur Spor. Schenki injiziert. Gleichzeitig 0,5 cem der- 
selben Aufschwemmung unter die Haut des Oberlides, nahe der Tränendrüse. 


L. A. Es werden 0,5 ccm derselben Kultur, in Aufschwemmung, in die 
Vorderkammer gespritzt und getrachtet, die Linse zu affizieren. Wáhrend 
dieses Auge am 3. Tage eine leichte Iritis zeigte, die 4 Tage spiiter nicht 
mehr besteht, bietet der Anblick des zweiten Auges wesentliche Verände- 
rungen. 


15. VII. R. A. Trübung des Kammerwassers und eine starke Füllung 
der Gefässe der Regenbogenhaut, welche verfärbt ist. 

16. VII. Kammerwasser flockig getrübt. Die Iris, gelb verfärbt (die 
linke ist grün), zeigt eine starke Schwellung. Oben und aussen ist sie blutig 
tingiert. Man findet ein Blutextravasat am Boden der Vorderkammer. An 
diesem Tage kann man auch an der Einstichstelle des Oberlides einen steck- 
nadelkopfgrossen Knoten fühlen, der auf Druck schmerzhaft erscheint, da 
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das Tier bei nicht zu festem Auflegen der Finger zuckt. (Es bleibt ruhig 
beim Abtasten in der Periperie.) 

18. VIL. Das Blut in der Vorderkammer resorbiert. Auch erscheint 
die Iris weniger geschwollen. Die Vorderkammer ist tiefer, durch zahlreiche 
hintere Synechien. An der Hornhauthinterfläche grössere und kleinere scheiben- 
förmige Beschläge. 

26. VII. Der früher beschriebene Knoten am Oberlide exulceriert unter 
Absonderung eines sich ziehenden gelben Eiters. Gleichzeitig fühlt man late- 
ralwärts zwei weitere winzige Knötchen, von welches eines fast am Can- 
thus. Die Kultur des überimpften Eiters ergibt Sporotrichumkolonien. In 
den folgenden 'Tagen leidet das Tier an Diarrhóen. Es wird Bismut. subnitr. 
erfolglos der Milch beigemengt. 

8. VIII. Unverändert. Der ulceriert gewesene Knoten verheilt. Die 
andern zwei kleinen nicht mehr fühlbar. 

12. VIII. Lähmungserscheinungen an den Hinterpfoten des Tieres und 
heftige Zuckungen. Die Katze röchelt bei der Atmung. Es wird der Pharynx 
untersucht: Es fällt einem dabei ein schwerer Fötor beim Öffnen der Mund- 
höhle auf. Man sieht am weichen Gaumen ein gummöses Geschwür von 
gelblichroter Farbe mit granuliertem Grunde. Hiervon entnommener Eiter, 
auf Zuckernährboden gebracht, ergibt Sporotrichumkolonien. 

14. VIII. Exitus. 

Pathologisch-anatomisch ergab sich eine allgemeine sporotrichotische In- 
fektion mit zahlreichen typischen Knötchen in Milz, Leber und Lunge. 
Schwellung der Lymphdrüsen. Zahlreiche pericorneale Abscesse. Weisse Niere 
mit Infarkten. Die viscerale Infektion wäre erklärlich durch eine buccale 
Eintrittspforte, wofür auch der Abscess des weichen Gaumens spricht. Durch 
das Belecken der Geschwüre bei Katze 6 war die Möglichkeit einer reichen 
Sporenzufuhr gegeben. 

VII. Versuch. 


Katze (9). 4. VII. L. A. Es wird eine Hornhauttasche prüpariert und 
eine Óse Kultur Spor. Schenki in diese eingeführt. Ebenso wird dureh einen 
kleinen Einschnitt in die Conjunetiva bulbi eine Öffnung geschafft und in 
diese die Platinnadel, mit dem spürlichen, sich noch darauf befindenden Ma- 
teriale, gebracht. 

20. VIL. Am Limbus oben aussen besteht eine ungefülhr 2—3 mm 
grosse Phlyktäne, zu welcher reichlich Gefässe ziehen. 

3. VIII. Das Auge wieder normal. 

10. VIIL R. A. Intralamelläre Injektion 0,3 cem einer in Kochsalz- 
lósung aufgeschwemmten, schwarz gefürbten Spor. de Beurmankultur. 

2. IX. Die Hornhaut zeigt an ihrer Injektionsstelle ein kleines, grau- 
rotes, leicht erhabenes. tuberkelühnliches Knótehen von 3—4 mm Grösse, 
zu welchem reichlich Gefässe zielen. 

5. IX. Das Knötchen ist mässig gewachsen und von rosenroter Fär- 
bung. Oberfläche glänzend. Die Hornhaut an ihrer angrenzenden Randpartie 
leicht grau infiltriert. 

8. IX. Das Gebilde erreicht die Grösse einer Bohne und nimmt fast 
den ganzen äusseren oberen Quadranten ein. Farbe gelblichrot. Die Ge- 
schwulst leicht höckerig. Die Oberfläche raulı. 
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16. IX. Unverändert. Die Conjunctiva bulbi jetzt, sowie während der 
ganzen Entwicklung, reizlos. 
Der Bulbus wird zwecks histologischer Untersuchung enucleiert. 


VIII. Versuch. 


Katze (14). 17. VII. L. A. Es werden 0,5 eem einer Sporenemulsion 
Spor. de Beurmani in die Vorderkammer, mittels Pravazscher Spritze, ge- 
bracht. 

20. VII. Flockiges, trübes Exsudat in der Vorderkammer. Iris stark 
hyperämisch, geschwollen und verfärbt. 

26. VII. Die Iris sieht fast blutig aus. Am Boden der Vorderkammer 
ein ungefähr 2 mm hohes Hypopyon. Das Tier ist ungemein empfindlich. 
Bei der nächsten Revision ist es entflohen. 


IX. Versuch. 


Katze (18). 17. VII. L. A. Nach Punktion der Vorderkammer werden 
in den Glaskórper ?|,cem einer Emulsion 16tägiger Kultur Spor. Schenki 
eingespritzt. 

R. A. Die Vorderkammer wird mittels Graefeschen Messers eröffnet 
und oben erwühnte Kultur Spor. Schenki in Substanz mit einer Platinóse 
eingeführt. 

19. VII. L. A. Kammerwasser flockig getrübt. 

R. A. Am Boden der Vorderkammer befindet sich ein kleines Blut- 
gerinnsel, wahrscheinlich von der Operation herrührend, da der Bulbus reiz- 
los ist. 

20. VII. L. A. Hypopyon. Irisschwellung. 

R. A. reizlos. 

24. VII. Kammerwasser leicht trübe. Die Iris durch hintere Synechien 
an die Linsenkapsel gelótet. Hypopyon verschwunden. 

30. VII. Kammerwasser klar. Die Iris trichterförmig nach hinten aus- 
gestülpt, wodurch die Kammer sehr tief erscheint. Der Bulbus auf Be- 
rührung empfindlich. 

2. VIII. R. A. Man bemerkt an der Einführungsstelle der Platinöse, 
.im Bereiche der Operationsnarbe, knapp am Limbus, eine stecknadelkopf- 
grosse Erhöhung, von grauweisser Färbung, zu welcher Gefässe ziehen. 
Die Hornhaut ist hier leicht uneben und rauh, dies bis ungefähr 4 mm 
gegen das Hornhautzentrum. Bis zum 23. VII. sehr langsam, mehr in die 
Breite als in die Länge gewachsen, ist das Gebilde grauweiss und hat den 
Limbus mässig überschritten. 

24. VIII. Der Knoten ist fast linsengross, gelbrot gefärbt, reichlich 
von Gefässen durchzogen und durch eine Furchenbildung in der Mitte 
pfirsichförmig geteilt. 

31. VIII. Kein merkliches Wachstum. Das Tier, seit dem 26. be- 
deutend abgemagert, leidet nun an Diarrhöen. Man kann deutlich vereinzelte 
geschwellte, harte Lymphdrüsen tasten. Wir versuchen eine Jodkaliummedi- 
kation. Das Tier nimmt keine Nahrung an. 

2. IX. Exitus. 

Pathologisch-anatomischer Befund wie früher. 

9% 
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X. Versuch. 


Katze (17). 1. VIII. L. A. Es werden 0,2 cem Spor. Schenki einer 
28tügigen Kultur in den Glaskörper gespritzt. 1 ccm unter das gleichseitige 
Unterlid. | 

R. A. Nahe dem Limbus werden 0,83 cem derselben Bouillonkultur Spor. 
Schenki intralamellär in die Cornea gebracht. Bis zum 10. VII. keinerlei 
Veränderungen. 

10. VIII. Es wird in die Hornhaut 0,8 cem Spor. Schenkiemulsion injiziert. 

11. VIII. L. A. Trübungen im Glaskórper. 

16. VIII. R. A. Knapp am Limbus der Hornhaut eine graue, knótchen- 
förmige, ungefähr 4 mm hohe Erhebung, die von Gefässen durchzogen wird. 

18. VIII. Die Geschwulst besitzt die Grösse einer Erbse und ist von 
roter, mit Gelb untermischter Färbung. 

L. A. Auf einer Ausdehnung, 4—5 mm vom Corneoskleralrande gegen 
das Zentrum sich richtend, besteht ein fleckig weisser Infiltrationsbezirk, der 
aus zahlreichen kleinen, punktförmigen, zwischen den Hornhautlamellen ge- 
lagerten Knötchen besteht. Die Vorderkammer etwas tiefer als rechts. 

25. VIII. L. A. An Stelle dieses gefleckten Bezirkes sieht man eine 
rotgelbe, reichlich von Gefässen durchzogene und gefurchte Geschwulst, 
welche den ganzen Hornhautquadranten einnimmt. 

1. IX. Auf beiden Augen ist das Gebilde fast gleichmässig gross. 

10. IX. Es besitzt die Geschwulst beiderseits die Grösse einer Mandel 
und nimmt fast die temporale Hälfte der Hornhaut ein. Die frei angrenzende 
Cornea ist am Rande grau infiltriert. Keine ciliare Injektion oder conjunc- 
tivale Reizung, keine Photophobie. 

18. IX. Die Geschwulst hat fast den ganzen Pupillarbereich über- 
zogen. Sie ist tiefrot gefärbt und in viele Felder zerklüftet. Das Tier, welches 
sehr bissig wurde, entspringt während der Untersuchung. 


XI. Versuch. 


Katze (19). 10. VII. R. A. Wir injizieren in den Conjunctivalsack 
eine 26 tägige Kultur rechts Spor. De Beurmani, links Spor. Schenki à 0,5 ccm. 
19. IX. Keinerlei Reizerscheinungen bis heute. 


XII. Versuch. 


Weisse Hatte. 15. VIL Es wird die rechte Carotis freigelegt und in 
diese 0,5 eem einer 21 tügigen Zuckerbouillonkultur Spor. Sehenki injiziert. 
Sofort nach der Injektion zeigt sich durch Thrombose kleiner Gefässe eine 
Defiguration der rechten Gesichtshiilfte. Leichte Protrusio links? 

18. VII. R. A. Conjunctivale Sekretion. 

27. VII. R. A. Vereinzelte, punktförmige Exulcerationen am unteren 
Lidrande, die mit Borken bedeckt sind. Die Haare des Felles sind aufge- 
stellt. Das Tier kratzt sich ununterbrochen. 

4. VIII. Beide Lider mit Borken bedeckt und ulceriert. Rechts stärker 
als links. Es wird nach Abwaschen mit Sublimat Impfmaterial entnommen, 
das vereinzelte Sporotrichumkolonien gibt. Bei Untersuchung des rechten 
Auges mit der Lupe sieht man das Kammerwasser getriibt und einen Exsudat- 
belag an dem oberen Irisrande. 
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10. VIII. R. A. Das Oberlid zeigt nahe dem Canthus externus durch 
Geschwürzerfall einen ungefihr 3— 4 mm grossen Substanzverlust Die 
Vorderkammer ist von einer flockigen, fibrinósen Flüssigkeit erfüllt. 

15. VIII. In der Regio submaxillaris eine mandelgrosse Schwellung 
von weicher, teigiger Konsistenz, schmerzlos auf Druck. 

16. VIII. Der Abscess wird morgens bei der Untersuchung offen ge- 
fanden. Entnommener Eiter ergibt vereinzelte Sporotrichumkulturen neben 
zahlreichen andern Mikroorganismen. 

25. VIII. Panophthalmitis. Das Tier ist sehr schwach. 

27. VIII. Exitus. 

Pathologisch-anatomisch findet man eine generalisierte Sporotrichose 
mit Cystenbildung in der Leber, Pseudotuberkulose der Lunge mit Cysten- 
bildung und starker Infiltration des Mittellappens, Nekrose des Unterkiefers; 
Vereiterung der Glandula submaxillaris (Dr. Ostrowsk y). 

Dem Gilaskörper entnommenes Material lässt den Nährboden voll- 
kommen steril. 


XIII. Versuch. 


Kaninchen (6). 17. VII. Es werden in die rechte grosse Ohrvene des 
Tieres 3 cem einer Spor. Schenkikultur vom 24. VI. injiziert. Bis zum 
6. VIII. keine Veränderungen. Es werden nun 2cem nach injiziert. Ausser 
einem kleinen Knoten an der Injektionsstelle treten bis zum 9. IX. keinerlei 
Veränderungen auf. 


XIV. Versuch. 


Kaninchen (7). 17. VII. R. A. Es werden intralamellär in die Horn- 
haut 0,5 cem einer Spor. Schenki Sporenemulsion in Kochsalzlösung, 
mittels Pravazscher Spritze injiziert. Die Einführungsstelle der Nadel ist 
nahe dem Hornhautzentrum. 


29. VII. Es ist eine weissgelb gefärbte Erhöhung an der Injektions- 
stelle bemerkbar, deren Oberfläche einen zarten Epithelverlust aufweist. Es 
ziehen, die Hornhautoberfläche überschreitend, zahlreiche Gefässe hin. 

10. VIII. Unverändert. 

14. VIII. Abnahme des Prozesses. 

26. VIII. Man sieht eine dichte, graue, Narbe mit vereinzelten, ober- 
flächlichen Gefässen. 

19. IX. Die Narbe ist leicht pigmentiert, sonst unverändert. 


XV. Versuch. 


Kaninchen (10). 26. VII. R. A. Nach Eröffnung der Vorderkammer 
werden 0,5 eem einer 30tigigen Spor. Schenkikultur in Nochsalzauf- 
schwemmung in den Glaskörper gespritzt. 

14. VIII. Trübung des Kammerwassers und Verfärbung der Iris. 

22. VIII. Man sieht beim Spiegeln diehte Glaskörpertrübungen, die den 
Fundus verschleiern. 

19. IX. Kammerwasser klar. Einige hintere Synechien am oberen 
Pupillarsaum. Der Fundus noch immer nicht deutlich zu sehen. 
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Schlussfolgerungen. 


I. Eine unter die Lidhaut erfolgte, subcutane Injektion von Sporo- 
trichum kann eine lokale Ulceration mit Lymphangitis und Drüsen- 
schwellung, ahnlich der beim Menschen beschriebenen, hervorrufen. 

II. Die Hornhaut kann der Sitz sporotrichotischer Veriinderungen 
werden, deren Entwicklung eine besonders günstige ist, wenn diese 
sich nahe der Corneoskleralgrenze befinden. Es unterscheiden sich 
diese Prozesse von den durch andere Mykosen erzeugten Corneal- 
erkrankungen und sind charakterisiert durch eine Geschwulst von 
gelbroter Färbung, die, reichlich von Gefüssen durchzogen, gefeldert 
erscheint. 

III. Bei Verbreitung des Parasiten in der Blutbahn (Inj. intra 
carot.) kann man eine Iridocyclitis erzeugen, sowie palpebrale Lokali- 
sationen ähnlich denen, die beim Menschen beschrieben wurden. 

IV. Injektionen in den Glaskörper oder in die Vorderkammer 
erzeugen bereits nach wenigen Tagen, leichtere und schwerere Reiz- 
erscheinungen, welche, mit einer Entzündung der Regenbogenhaut ein- 
setzend, zu einer Atrophie des Bulbus führen können. 

V. Die Resultate sind die gleichen für Spor. Schenki und de 
Beurmani. 

VI. Therapeutisch kann Jodkalium einen Rückgang der Erschei- 
nungen hervorrufen. Wir wollen aus einem uns zur Verfügung stehen- 
den experimentellen Beweise noch nicht endgültig schlussfolgern. 

VII. Man kann aus dem Glaskörper (ebenso wenig als es 
Ostrowsky beim Oidion albicans gelang) den Entzündungserreger 
nicht züchten. 


(Aus dem mikroskopischen Laboratorium des Herrn Geheimrat Prof, Dr. Gustav 
Fritsch im anatomischen Institut der Universität Berlin.] 


Pathologisch-anatomische Augenbefunde bei einem Fall 
von chronischer Äthylalkoholintoxikation mit sekundärer 
Urämie. 


Von 
Dr. med. Bonaventura Scherwinzky, 
Assistenzarzt der Irrenanstalt der Stadt Berlin zu Buch, früher in Dalldorf. 


Mit Taf. II—IV, Fig. 1—6, und einer Figur im Text. 


Am Abend des 25. IV. 1912 wurde auf Veranlassung des Ärmen- 
arztes Herrn Sanitätsrates Dr. D. ein Patient R. H. in die Irren- 
anstalt der Stadt Berlin zu Dalldorf!) eingeliefert, weil derselbe Zeichen 
von Geistesstörung geboten hatte. Aus der Vorgeschichte sei auf Grund 
des ärztlichen Begleitschreibens und der Aussagen der Ehefrau des 
Kranken folgendes mitgeteilt: 


Der Patient, ein starker Potator, soll schon im Jahre 1907 angeblich 
infolge eines Unfalles (Art desselben war leider nicht zu ermitteln) über 
Sehstörungen geklagt haben, die jedoch durch Jodkalium behoben wurden. 
Einige Tage vor der Einlieferung in die Irrenanstalt Dalldorf hatte der 
Kranke das Gefühl der Betäubung im Kopfe und heftige Kopfschmerzen. 
Am 23. IV. 1912 hatte der von der Ehefrau zu Rate gezogene Sanitätsrat 
Herr Dr. D. den Eindruck, dass der linke Arm des R. H. leicht paretisch 
wäre bei erhaltener Sensibilität. Die Pupillen waren etwas ungleich gross, 
reagierten aber auf Lichteinfall prompt. Der Kranke haschte gegen Abend 
mit der rechten Hand, als ob er Gesichtshalluzinationen hätte. Am 24. 1V. 1912 
gegen 2 Uhr nachmittags stellte sich Erbrechen ein, angeblich wurde nur 
Wasser erbrochen. In der Nacht vom 24. zum 25. IV. 1912 trat ein hef- 
tiger Erregungszustand auf. Der Kranke tobte und zertrümmerte Gegen- 
stinde. Am Morgen des 25. IV. konnte er das Nachtgeschirr, das ihm hin- 
gereicht wurde, nach Aussage der Ehefrau nicht sehen. Später wurden im 
Laufe des Tages Gegenstände wieder erkannt. Die linke Oberarmmuskulatur 
geriet in einen Kontraktionszustand: Der linke Unterarm wurde recht- 

!) Herrn Direktor Geheimrat Dr. Sander (Dalldorf) spreche ich für die 
gütige Überlassung des Materials meinen ergebensten Dank aus. 


- 


136 B. Scherwinzky 


winklig zum linken Oberarm gehalten. In Anbetracht dieser nervösen und 
psychischen Störungen und besonders in Rücksicht auf den starken Er- 
regungszustand in der vergangenen Nacht, mit dessen Wiederholung in der 
kommenden Nacht gerechnet werden musste, erfolgte die Überführung des 
Kranken nach Dalldorf. 

Bei seiner Einlieferung in die Anstalt war der Patient über seine per- 
sönlichen Verhältnisse schlecht orientiert und gab nicht immer sachgemässe 
Antworten. In dem Bericht des Arztes vom Tagesdienst wird besonders 
hervorgehoben, dass der Kranke in seinem ganzen Gebahren den Eindruck 
eines Blinden gemacht habe. Auf dem Aufnahmepavillon war der Patient 
zunächst ruhig, aber benommen. Er nahm am Abend noch Nahrung zu 
sich. Im Harn fanden sich 59/4, Albumen, Traubenzucker dagegen war 
nicht vorhanden. Der Puls war etwas gespannt, aber regelmässig. Die Tem- 
peratur betrug 37,8°. Es wurde zunächst ein Versuch gemacht, ohne 
Schlafmittel auszukommen. Dieser Versuch erwies sich als berechtigt. R. H. 
verhielt sich ruhig und verbrachte einen 'Teil der Nacht schlafend. Gegen 
Morgen erfolgten zwei Krampfanfälle: Zuckungen zuerst der Augenlider, 
dann der rechten Seite, schliesslich eine Streckung des ganzen Körpers; 
dabei trat blutiger Schaum vor den Mund, und der Kranke nässte ein. Die 
Pupillen waren extrem eng und reagierten auf Lichteinfall so gut wie gar- 
nicht. Rasch nahm nunmehr die Benommenheit an Tiefe zu, die Anfälle, 
meist von der Dauer einer Minute, melrten sich, mühsame keuchende 
Atmung trat auf, der Puls wurde schlecht und besserte sich nicht nach 
Verabfolgung von Cardiacis, Trachealrasseln stellte sich ein, und unter den 
Zeichen nicht mehr aufzuhaltender Herzschwäche erfolgte der Exitus letalis. 

Da die Beobachtung des Falles gerade in die Zeit fiel, in der in 
Berlin die zahlreichen Methylalkoholvergiftungen vorkamen, wurde mit der 
Móglichkeit einer solehen Intoxikation gerechnet und sofort post mortem, 
ehe eine Trübung der brechenden Medien der Augen auftrat, eine ophthal- 
moskopische Untersuchung vorgenommen. Letztere ergab ausserordentlich 
blassweissliche Papillen. Besonders der temporalwärts gelegene, dem papillo- 
makulären Bündel topographisch angehörende Papillenbezirk hatte eine fast 
-kreideweisse Farbe. Der ganze übrige Augenhintergrund erschien — die 
brechenden Medien waren noch vollständig klar und durchsichtig — gleich- 
mässig leicht grautrübe, und die Gefässe waren nur undeutlich wahrnehm- 
bar. Beide Foveae, besonders die linke, hoben sich von dem übrigen Augen- 
hintergrund gut ab. 


Das ophthalmoskopische Bild deutete einerseits auf ein all- 
gemeines Retinalödem hin und berechtigte anderseits zu der Annahme 
einer Erkrankung beider Sehnerven, speziell des sog. papillo-makularen 
Bündels derselben. Die vermutete Sehnervenaffektion hatte teilweise 
einen atrophischen Charakter, wobei die Art der Atrophie durch den 
Augenspiegel allein ohne die wichtige Ergänzung der übrigen ophthal- 
mologischen Untersuchungsmethoden mit Sicherheit nicht entschieden 
werden konnte. Dieser mit der Möglichkeit einer partiellen Sehnerven- 
atrophie rechnende Augenspiegelbefund bestärkte zunächst im Verein 
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mit den übrigen klinischen Symptomen den Verdacht auf das Vor- 
handensein einer Methylalkoholintoxikation. Dementsprechend wurde 
schon aus forensisch-medizinischen Gründen fast unmittelbar post 
mortem zur Obduktion geschritten. 


Aus dem Sektionsprotokoll sei folgendes angeführt: 


Kopfhóhle: Die grossen Blutleiter leer. Dura mit der Pia verwachsen. 
Letztere überall, besunders im mittleren Teil der rechten Hemisphäre getrübt 
und verdickt. Maschen der Pia +- Arachnoidea im Gebiet der rechten Hemi- 
sphäre etwas mit Flüssigkeit gefüllt. Die Stirnhirnwindungen erscheinen 
beiderseits etwas flach und verschmälert, sehr feucht und blutarm, von 
derber Konsistenz. Hirngewicht: 1200 g. Die intrakraniellen Sehnerven- 
abschnitte erscheinen etwas platter als sonst, besonders der linke, und auf 
dem Querschnitt nicht rein weiss. Nach Aufschneiden der Pia erweist sich 
dieselbe noch verdickter, als es vorher schien. Sie lässt sich nicht ohne Sub- 
stanzverlust vom Gehirn abziehen. Stellenweise sind die Furcben erweitert. 
Die Gefässe der Hirnbasis sind zart, bandartig zusammengefallen, ohne 
schwefelgelbe (arteriosklerotische) Wandeinlagerungen. Die Zirbeldrüse ist 
erheblich über kirschkerngross, eystisch erweitert und enthält eine gallertige 
Masse. Die Ventrikel sind etwas erweitert. Der Boden der Seitenventrikel 
und des III. und IV. Ventrikels sind vollkommen glatt! Am hinteren Ende 
des rechten Linsenkernes ist eine linsengrosse alte Cyste. Sonst keine Herde. 


Brusthöhle und Rachen: Die Zunge weist an der rechten Seite 
eine oberflächliche Bisswunde auf. 


Herz: Reichlich grösser als die Leichenfaust: 500 g! (Normaldurch- 
schnittsgewicht: 300 g.) Wandstärke des linken Ventrikels: 2 em! (Normal- 
durchschnittswert: 7—10 mm). Alle Herzhóhlen erscheinen dilatiert. Organ- 
konsistenz schlaff Auf dem Querschnitt weist die Herzmuskulatur feine 
gelbliehgraue Streifen auf. 


Bauchhöhle: Leber gross, derb, feinhöckerig, schwer schneidbar, 
auf dem Querschnitt graubráunlich. 


Nieren: Beide Organe gross. Kapseln schwer abziehbar. Persistierende 
fötale Renculibildung. Innerhalb der Reneulibezirke mittelfeinkérnige Ober- 
fläche. Auf der Schnittfläche ist die Rinde verschmälert und weist graue 
Punkte und Striche auf. Letztere finden sich noch sehr zahlreich in der 
Markschicht. 

Im Zusammenhang mit der Gehirnsektion, mit welcher in diesem 
Falle — was noch besonders betont wird — die gesamte Obduktion be- 
gann, wurden beide Bulbi und die zugehörigen Sehnerven bis zum Chiasma 
herausgenommen und in 2°|,iger Kaliumbichromatlösung, die täglich gewechselt 
wurde, konserviert. 

Der Verdauungstractus wurde in der Mitte des Ösophagus und am 
Beginn des Rektums unterbunden, in der ganzen Ausdehnung zwischen 
diesen beiden Stellen vorsiehtig und ohne jede Eróffnung herausprüpariert 
und sofort dem Berliner städtischen Untersuchungsamt zwecks chemischer 
Untersuchung zugesandt mit der Mitteilung, dass die Möglichkeit einer 
Methylalkoholvergiftung vorliege. 
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Von Leber und Nieren wurden entsprechende Stücke in 10*|,ige For- 
malinlósung für eine mikroskopische Untersuchung eingelegt. Zu dem gleichen 
Zwecke wurden in 96?|,igem Alkohol Teile vom Stirnhirn aufbewahrt, wo- 
bei es peinlich vermieden wurde, dass besagte Stücke vorher mit Wasser 
in Berührung kamen. 

Einige Tage nach der Obduktion traf aus dem städtischen Unter- 
suchungsamt die Nachricht ein, dass die chemische Untersuchung des ein- 
gesandten Intestinaltractus, sowie seines Inhaltes Anhaltspunkte für eine 
Methylalkoholintoxikation nicht ergeben hätte. 

Sonach war im vorliegenden Falle die Todesursche: Intoxicatio aethyl- 
alcoholica chronica: Hypertrophia cordis permagna et myodegeneratio adi- 
posa cordis +- cirrhosis hepatis -]- leptomeningitis chronica cum concretione 
durae matris +- nephritis et parenchymatosa et interstitialis. Uraemia se- 
cundaria. 

Über die Art der zum Tode führenden Erkrankung hatte mithin die 
makroskopische Sektion im Verein mit der chemischen Untersuchung des 
Magendarmkanals in hinreichendem Masse Aufklärung gebracht. Dagegen 
konnte im Speziellen bezüglich der anatomischen Natur des ophthalmosko- 
pischen Befundes Gewissheit nur durch mikroskopische Untersuchungen ge- 
wonnen werden. Letztere wurden folgendermassen durchgeführt: Die in 
29|iger Kaliumbiehromatlósung konservierten Sehorgane wurden nur vier 
Wochen in dieser Flüssigkeit belassen, weil ehromsaure Salze die Gewebe 
sehr brüchig machen, und wurden nunmehr allmählich in der aufsteigenden 
Alkoholreihe monatelang weiter gehärtet. Dieses Verfahren wurde ausdrück- 
lich auch auf beide Nervi optici angewendet, damit besonders zur Dar- 
stellung der Gefässe die Hämatoxylin-Eosinfärbung und die Färbung nach 
van Gieson gut gelingen konnten, was bei einem zur Weigertschen 
Markscheidenfärbung überchromierten Präparat oft unmöglich ist. Für die 
im vorliegenden Falle für die Sehnerven wichtige Weigertsche Färbung 
der Markscheiden wurde, um es hier gleich vorweg zu bemerken, bei den 
entsprechenden Sehnervenschnitten, da deren bisherige Chromierung für die 
Weigertsche Spezialfärbung unzureichend war, nach dem Rate Spiel- 
meyers (24) jedesmal die Behandlung mit Weigertscher Schnellbeize mit 
vorzüglichem Erfolge vorausgeschickt. Beide Bulbi wurden, ehe sie in 
509|;igen Alkohol kamen, erst von ihren Sehnerven durch einen zu deren 
Längsachse senkrechten Schnitt getrennt und sodann durch einen Schnitt 
in der Äquatorialebene in einen vorderen und einen hinteren Abschnitt 
geteilt. Dabei wurde gleichzeitig der Glaskörper entfernt. Trotzdem letztere 
Prozedur mit aller Vorsicht mit einem feinen Schnepfenfederchen unter 
Alkohol und bei Lupenkontrolle geschah, wurde doch, weil sieh eine leichte 
mit etwas überlängendem Rande einhergehende Plica der rechten Fovea 
gebildet hatte, und offenbar infolgedessen der Glaskörper ausserordentlich 
fest an dieser Stelle der Retina haftete, die Fovea des rechten Auges leicht 
beschädigt, so dass ich, da ich nur einwandsfreie Präparate beurteilen wollte, 
von einer weiteren Untersuchung dieser Fovea absah. Um so grössere Auf- 
merksamkeit und peinlichste Vorsicht wurde der andern Fovea zugewandt. 
Letztere war auffallend gut zu erkennen für ein in Chromsalzlösung kon- 
serviertes Auge. Die linke Fovea bildete nämlich förmlich einen kleinen 
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Krater mit fast gleichmässig breitem wallartigen Rande. Besonders muss 
dabei hervorgehoben werden, dass sich im linken Auge bei der in An- 
wendung gekommenen Konservierungsmethode zwar zwischen Fovea und 
Papille feine, ganz rudimentäre Plicabildungen fanden, aber im Foveagebiet 
selbst nicht jene Pliea centralis vorhanden war (vgl. die Textfigur), die sich 
bekanntlieh sonst auch bei frühzeitig enucleierten Augen nur dureh die Ben d asche 
Hiirtung in 10°/,iger Salpetersiurelésung mit einiger Sicherheitvermeiden lässt. 

Beide Bulbi und Sehnerven wurden in Celloidin eingebettet. Der Ein- 
bettung der Bulbi ging teilweise noch eine vorbereitende makroskopische 
Zerlegung in bestimmte Abschnitte voraus. Von der rechten hinteren Bulbus- 
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hohlschale wurde nämlich der die Papille und Fovea tragende Abschnitt 
durch zwei zu der Verbindungslinie besagter Punkte parallele Schnitte ab- 
getrennt; und durch eine zu diesen Schnitten senkrechte Schnittführung 
wurde die leicht lädierte Fovea vorsichtig entfernt. Von diesem auf diese 
Weise erhaltenen Bulbusabteil wurden Meridionalschnitte angefertigt, ebenso 
von den Resten der hinteren Bulbushohlschale. Ein Sektor wurde zu Flach- 
schnitten der Chorioidea verwendet. Die linke hintere Bulbushälfte wurde 
zunächst vollständig unzerteilt eingebettet, um Flachschnitte der Fovea zu 
erhalten. Nach Fritsch (29) hat sich dieses Verfahren als das zuver- 
lässigste herausgestellt und ist dem Bendaschen Ausstanzen der Area- 
region vorzuziehen, weil bei letzterer Methode oft Brüche der Area ent- 
stehen, die häufig gerade durch die Fovea gehen und infolgedessen die 
mikroskopische Beurteilung doch recht stören. Nach vollendeter Einbettung 
der ganzen hinteren Augapfelhülfte wurden mit einem scharfen Messer die 
peripheren Bulbusteile in Gestalt von Sektoren entfernt. Diese Sektoren 
wurden zu Meridionalschnitten verwendet. Von dem übrig gebliebenen, die 
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Fovea tragenden Blockabschnitt wurden alsdann Foveaflachschnitte an- 
gefertigt und nach der Methode von Obregia als Serienschnitte geordnet. 
Herr Prof. Fritsch hatte die Güte, mir diese subtile mikroskopische 
Technik zu demonstrieren. Der Rest des Blockes lieferte noch Flachschnitte 
der Chorioidea und Querschnitte des linken Sehnerven aus der Region dicht 
hinter der Papille. Von den beiden vorderen Bulbusabschnitten wurden je 
ein mittleres, die Linse, die Iris, das Corpus ciliare und die Cornea ent- 
haltendes Stück durch zwei parallele Schnitte hergestellt, eingebettet und 
davon in der ursprünglichen Schnittrichtung mikroskopische Schnitte an- 
gefertigt. Von den beiden Sehnerven wurden Querschnitte hergestellt, und 
zwar aus den Bezirken vor und hinter dem Eintritt der Zentralgefässe und 
aus den intracanaliculären Abschnitten. 

Alle den hinteren Bulbushälften entstammenden Schnitte wurden in 
erster Linie mit Hämatoxylin-Eosin und nach van Gieson, vereinzelte auch 
mit neutralem Carmin nach Fritsch (1) gefärbt. Bei der Färbung mit 
Hämatoxylin-Eosin bewährte sich am besten das von Grübler in Leipzig 
bezogene, sonst nur für Blutkörperchenfärbung verwandte sog. französische 
Eosin. Bei der van Gieson-Färbung leistete die besten Dienste die Vor- 
behandlung mit den von Heidenhain und Mallory angegebenen Häma- 
toxylinlösungen. Die mikroskopischen Schnitte der vorderen Bulbushälfte 
wurden in erster Linie mit dem neutralen Carmin nach Fritsch (1) gefärbt, 
ferner mit Hämatoxylin-Eosin und nach van Gieson. Für die Sehnerven- 
Schnitte kam in Anwendung ausser Hämatoxylin-Eosin und van Gieson 
vor allem die Markscheidenfärbung nach Weigert, und zwar in der Modi- 
fikation nach Kultschitzky. 

Von den in 96°|,igem Alkohol konservierten Stirnhirnteilen wurden 
15 u dicke Schnitte hergestellt, und zwar sowohl von uneingebetteten Ab- 
schnitten als auch von in Celloidin eingebetteten Stücken. Die uneingebetteten 
Abschnitte wurden unter 96°),igem Alkohol geschnitten und nach Unna- 
Pappenheim mit Methylgrün-Pyronin gefärbt. Die eingebetteten Stücke 
wurden dagegen in der üblichen Weise unter 70°|,igem Alkohol geschnitten 
und alsdann mit Toluidinblau gefärbt. 

Die Meridionalschnitte beider Netzhäute boten folgende Eigentümlich- 
keiten: Die Schicht der Stäbchen und Zapfen erschien in einigen mikro- 
skopischen Schnitten etwas verbreitert. Die Aussenglieder waren meist mehr 
oder weniger in körnigem Zerfall begriffen. Infolgedessen war ihre äussere 
Begrenzung vielfach unregelmässig. Stellenweise war der Zerfall der Aussen- 
glieder so stark, dass die Sehzellenschicht direkt verschmälert erschien. Die 
Innenglieder machten teilweise den Eindruck, als ob sie gequollen wären, 
und zwischen ihnen fanden sich in grosser Zahl vakuolenartige Hohlräume. 
In Anbetracht dieser anatomischen Beschaffenheit der Sehzellenschicht muss 
an dieser Stelle nochmals betont werden, dass ein chromsaures Salz, 
doppeltehromsaures Kalium, als Konservierungsmittel Anwendung gefunden 
hatte und nicht das übliche Formalin! Denn Formalinhärtung der Retina 
gibt nach den Erfahrungen von Fritschi20) ähnliche Bilder der Stäb- 
chen- und Zapfenschicht wie die hier beschriebenen, indem besonders 
die Aussenglieder stark geschädigt werden, und ein feinkörniger Nieder- 
schlag zwischen den einzelnen Elementen auftritt, der wahrscheinlich eine 
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Verbindung von Formalin und Eiweiss darstellt. Solche Veränderungen treten 
bei der Konservierung mit doppeltchromsaurem Kalium nicht auf. Die ana- 
tomischen Eigentümlichkeiten der Sehzellenschicht können sonach im vor- 
liegenden Falle nicht als Kunstprodukte der Präparation angesehen werden. 
Und eine postmortale Erscheinung ist ebenfalls auszuschliessen, da beide 
Bulbi und Sehnerven fast unmittelbar post mortem enucleiert und konser- 
viert wurden. Die Grenze gegen die äussere Körnerschicht war im all- 
gemeinen scharf aber hier und da leicht wellenförmig. Man hatte den Ein- 
druck, als ob von den inneren Retinalschichten gegen die Limitans externa 
ein starker Druck ausgeübt worden war, der dieselbe samt äusserer Körner- 
schicht gegen die Schicht der Sehzellen hin an verschiedenen Stellen vor- 
gewölbt hatte. In einigen mikroskopischen Schnitten zeigte auch vereinzelt 
die Limitans externa kleine Unterbrechungen. An letztere schlossen sich 
glaskörperwärts annähernd senkrecht durch die äussere Körnerschicht ver- 
laufend kanalartige Lückenbildungen an, die sich meist bis tief in die 
Zwischenkörnerschicht erstreckten. Die äussere Körnerschicht selbst war 
weniger verändert. Ausser den eben beschriebenen Lücken sah man noch 
häufig in zahlreichen Schnitten die Körner durch ähnliche Spaltbildungen 
auseinander gedrängt. Diese Spalten erstreckten sich meist ebenfalls wie 
mehr oder weniger enge Gassen durch die ganze äussere Körnerschicht 
und verliefen in ihrer Richtung annähernd senkrecht zur Limitans externa. 
Solehe Zwischenräume folgten in vielen Schnitten rasch aufeinander und 
erweckten dadurch den Eindruck, als ob sich die äusseren Körner zu Gruppen 
geordnet hätten. Ein ganz ausgesprochen pathologisches Bild zeigte aber 
die Zwischenkörnerschicht! In ihrem der äusseren Körnerschicht zugewandten 
Abschnitt, der bekanntlich auch den Namen der Henleschen Faserschicht 
führt, reihte sich Hohlraum an Hohlraum, so dass bei mittlerer Vergrösse- 
rung (Leitz-Obj. 3) das Bild einer Brücke mit zahlreichen, regelmässig 
aufeinander folgenden Wölbungen entstand, wobei die Brückenpfeiler durch 
zusammengedrängte Stäbchen- und Zapfenfasern dargestellt wurden. Diese 
arkadenartigen Lückenbildungen der Zwischenkörnerschicht dehnten sich 
etwa bis zur Mitte der letzteren in denjenigen Meridionalschnitten aus, die 
aus peripheren Netzhautgebieten stammten, und erreichten in Querschnitten 
aus der nächsten Umgebung der rechten Papille fast die innere Körner- 
schicht. Skleralwärts reichte diese Vakuolenkette der Henleschen Faser- 
schicht bis an die äussere Körnerschicht, mit deren Rissen und Spalten viele 
dieser Vakuolen in ununterbrochenem Zusammenhang standen. Die innere 
Körnerschicht zeigte ähnliche Unterbrechungen in der Kontinuität der Körner- 
folge wie die äussere und war ausserdem an einzelnen Stellen nicht nur 
unterbrochen, sondern auch gleichzeitig daselbst verdünnt. In der nächsten 
Nähe solcher Verdünnungen der inneren Körnerschicht befand sich meist 
glaskörperwärts ein offenbar etwas dilatiertes und oft strotzend gefülltes 
Gefässlumen, das weit in die innere retikuläre Schicht hineinragte. Letztere 
war von allen Schichten am wenigsten verändert. Kleinste Hohlräume waren 
zwar auch in ihr vorhanden, jedoch nur in sehr geringer Zahl. Teils in der 
Ganglienzellschicht, teils in der Optikusfaserschicht, háufig auch etwa auf 
der Grenze zwischen diesen beiden Schichten befanden sich die Retina- 
gefässe. Ihre Wandung war deutlich verdickt. Diese Erscheinung trat be- 
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sonders hervor bei den Gefässen in der Nähe der Papille. Die Arterien 
zeigten sich in vielen mikroskopischen Schnitten stark gefüllt. Die Ganglien- 
zellen lagen wie gewöhnlich in Hohlräumen, jedoch erschienen letztere noch 
etwas grösser als sonst und waren zuweilen leer. Wahrscheinlich waren die 
entsprechenden Ganglienzellen daselbst ausgefallen. Sonst waren die Gang- 
lienzellen in den peripheren Retinaschichten zwar nicht durchweg, aber doch 
meist noch kenntlich. Nur in dem Retinalabschnitt, der zur rechten Fovea 
führte, waren die Ganglienzellen sehr spärlich an Zahl, und die noch vor- 
handenen zeigten einen feinkórnigen Protoplasmazerfall Die gleiche Er- 
scheinung trat an den Foveaflachschnitten des linken Auges deutlich hervor. 
Auch hier waren Ganglienzellen zwar noeh vorhanden, aber der feinkórnige 
protoplasmatische Zerfall war so stark, dass die Zellgrenzen unscharf wurden. 
Im Zusammenhange mit diesen Foveaflachschnitten sei erwähnt, dass in 
ihrer ganzen Serie infolge von völlig regellosen Hohlraumbildungen die 
Orientierung ausserordentlich erschwert war. In einzelnen Schnitten war 
zwar das ,,Sonnenbild der Zentralstrahlung“ noch zu erkennen, aber eine 
Unterscheidung der Stäbchen und Zapfen in der Arearegion war in den 
entsprechenden Flachschnitten unmöglich. Man salı nur ein feines, vollständig 
unregelmässiges Gitterwerk. Ebensowenig waren im Foveagebiet Zentral- 
zapfen auch nur annähernd zu erkennen. Die Optikusfaserschicht zeigte auf 
Retinaquerschnitten deutliche Veränderungen. Die einzelnen Faserzüge waren 
stark aufgelockert. Diese Auflockerung trat auf einem  Meridionalschnitt 
durch die mittlere Region der rechten Papille besonders hervor in dem zur 
rechten Fovea hinziehenden Abschnitt. Daselbst machte die Optikusfaser- 
schicht, die hier einen gewissen Reichtum an Gliakernen zeigte, im mikro- 
ekopischen Bilde förmlich den Eindruck lose aufeinander liegender Stroh- 
halme. Infolgedessen war es mit Sicherheit nicht zu entscheiden, ob gerade 
in diesem Bezirk die Optikusfaserschicht verdünnt war. Die Meridional- 
schnitte durch die mittlere Region der rechten Papille gewährten einen 
guten Überblick über die Beschaffenheit der Papille selbst. Die Excavation 
war etwas muldenartig, wie man sie bei partieller Optikusatrophie zu finden 
pflegt. Abgesehen von dem angrenzenden Retinalödem waren aber am Seh- 
nervenkopf Stauungserscheinungen weder in Gestalt einer glaskörperwärts 
gerichteten pilzartigen Vorwölbung zu sehen, noch in Form einer Ausdehnung 
der Optikusscheiden festzustellen. Dagegen war sowohl etwas oberhalb als 
auch etwas unterhalb der Papille in der nächsten Umgebung der grossen 
Retinagefässe eine besonders starke Auflockerung der Optikusfaserschicht 
vorhanden [parapapilläres Ödem]. Eine Besonderheit war ferner in einigen 
Retinaquerschnitten aus peripheren Abschnitten des rechten Auges zu sehen. 
Das Pigmentepithel war dort teilweise zerfallen, und in dem Zwischenraum 
zwischen Chorioidea und Retina fanden sich Pigmentklumpen und Häufchen 
feinster bräunlichschwärzlicher Pigmentkörnchen. Dieselbe Erscheinung konnte 
man in den Querschnitten des vorderen Bulbusabschnittes vom linken Auge 
beobachten (Taf. IV, Fig. 6). Die in diesen mikroskopischen Schnitten rechts und 
links von der Linse gelegenen quergeschnittenen Ciliarfortsätze unterscheiden 
sich deutlich in der Beschatfenheit ihrer Pigmentbedeckung. Die im Schnitt 
zufällig rechts gelegenen Ciliarfalten waren im Gegensatz zu den entsprechen- 
den Gebilden der andern Seite in grosser Ausdelinung von Pigment förm- 
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lich entblösst. Und in der nächsten Umgebung des seines Pigmentes be- 
raubten Epithels lagen in kleinen Haufen gleichsam Ablagerungen feinster 
Pigmenttrümmer. 

Die Chorioidea beider Augen zeigte deutliche Gefässveränderungen. Die 
Intima und Adventitialscheide der Chorioideagefässe in der Nähe des Seh- 
nerveneintrittes waren verdickt, die Gefässlumina oft stark gefüllt. Die peri- 
pheren Chorioideabezirke hatten stellenweise ein direkt atrophisches Aus- 
sehen, indem daselbst die Gefässe teilweise fehlten, und an ihre Stelle Binde- 
gewebe getreten war. Besonders die Choriocapillaris war in dieser Weise 
betroffen. Die Sklera war in beiden Augen frei von Veränderungen. 

Beide Sehnerven wurden in je drei Gruppen untersucht. Die erste 
bestand in den Abschnitten zwischen Papille und Eintritt der Zentralgefässe, 
die zweite Gruppe bildeten die orbitalen Sehnerventeile zwischen Foramen 
optieum und Eintritt der Zentralgefässe, und die dritte Gruppe wurde durch 
die Kanalregionen beider Nerven dargestellt. In allen drei Bezirken beider 
Nervi optici fand sich in den mikroskopischen Schnitten eine fast circum- 
scripte pathologische Veränderung. Dieselbe betraf nach Lage und Form 
zweifellos hauptsächlich das sog. papillo-makulare Bündel Bunges [2]. Bei 
Anwendung der Weigertschen Markscheidenfirbung wurde in den ent- 
sprechenden Schnitten die Form des Keiles, der Sichel, der stehenden und 
der liegenden Ellipse sichtbar. Der pathologische Prozess innerhalb des pa- 
pilloomakularen Bündels bestand in einer Verdickung und Verzerrung der 
Septa mit deutlichem Kernreiehtum und teilweise starker Vaskularisierung. 
Zwischen den verdickten und verzerrten Septen war nach dem Ergebnis 
der Weigertfärbung die nervöse Substanz teils teilweise, teils völlig zugrunde 
gegangen, so dass stellenweise der Eindruck einer narbigen Masse entstand 
(Taf. II, Fig. 1 u. 2, Taf. III, Fig. 3). Die Intensität der Erkrankung war nicht in 
allen Abschnitten eines jeden Sehnerven dieselbe. In beiden Sehnerven war 
nämlich der Prozess am stärksten zur Entwicklung gekommen in dem Be- 
zirk dicht vor dem Canalis opticus an der Spitze der Orbita und innerhalb 
der Kanalregion selbst (Taf. II, Fig. 2, Taf. III, Fig. 3). Die Septen waren hier 
besonders stark verdickt und bildeten förmlich ein Balkenwerk. An dessen 
Kreuzungspunkten und in der Nähe derselben waren häufig kleine Gefäss- 
querschnitte mit leicht verdickter Wandung sichtbar. Von nervöser Füll- 
substanz war in den engen Zwischenräumen nur noch wenig oder garnichts 
mehr vorhanden. Nach der Papille zu nahm die Erkrankung an Intensität 
ab. Und in mikroskopischen Schnitten aus der Gegend etwa 3 mm hinter 
dem linken Bulbus liess zwar auch die Weigertfärbung deutlich innerhalb 
des keilförmigen Bezirkes (Spitze des Keiles nach den Zentralvefiissen ge- 
richtet) des papillo-makularen Bündels ein durch Verdickung, Vermehrung 
und atypische Anordnung der Septen teilweise zugrunde gegangenes Nerven- 
gewebe erkennen, aber bei der Färbung mit Pikrofuchsin war in solchen 
Schnitten nur dureh aufmerksame Betrachtung die circumscripte Veränderung 
zu sehen. Dagegen boten Schnitte aus der Gegend des Canalis opticus und 
der Orbitalspitze in beiden Sehnerven schon bei einfacher Hämatoxylin- 
Eosinfürbung ein deutliches und zweifelloses Bild schwerer Nervenerkran- 
kung (Taf. III, Fig. 4). Den weiteren sieh der Lamina cribrosa schon nähern- 
den Querschnitten des linken Optikus wurde nach dem Rate von Uhthoff (3) 
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grosse Vorsicht in der Beurteilung degenerativer Prozesse entgegengebracht. 
Uhthoff betont nämlich, dass die Markscheiden der Nervenfasern hinter 
der Lamina cribrosa durchaus nicht immer genau in einer Ebene aufhören. 
Aus diesem Grunde könne es sich leicht ereignen, dass bei Querschnitten 
aus dieser Region auch normaler Weise schon Bilder zustande kämen, 
welche eine partielle atrophische Degeneration des Optikus vortäuschen 
könnten. In allen Sehnervenschnitten aus dem Bezirk der Zentralgefässe 
war zu sehen, dass die Intima und Adventitia, weniger die Media der 
Zentralarterien leicht verdickt war. Die linke Arteria centralis war stellen- 
weise stark gefüllt, die rechte dagegen fast leer. In Rücksicht auf die Arbeit 
von Sachs(5) aus dem Jahre 1893, speziell auf die daselbst niedergelegten 
Beobachtungen über die Beschaffenheit der Vena centralis postica war es 
nötig, dieses Gefäss in beiden intrakanalikulären Sehnervenabschnitten zu 
verfolgen. Es gelang mir, beiderseits die beiden grösseren Ursprungsvenen 
des besagten Gefässes zu finden und auch in beiden Optiei die Umbiegung 
der Vena centralis postica nach der Sehnervenperipherie in mikroskopischen 
Schnitten zur Darstellung zu bringen (Taf. III, Fig. 4). Beide Venae cen- 
trales posticae verliefen in der Richtung von der Orbita nach dem Cerebrum. 
Nirgends habe ich im Verlaufe beider venösen Gefässe in deren nächster 
Umgebung eine Rundzelleninfiltration im Sinne einer Periphlebitis gesehen, 
wie sie Sachs(5) beschrieben und auch abgebildet hat. Die nächste Um- 
gebung beider Venae centrales posticae wies keinen abnormen Kernreich- 
tum auf, nur die linke Vena centralis postica zeigte in der Region der 
Orbitalspitze eine leichte, von jeder Infiltration freie Hyperplasie der Ad- 
ventitia. Das Lumen der rechten Vene war stellenweise stark gefüllt, die 
linke Vene war fast leer. 

Die inneren Sehnervenscheiden, hauptsächlich die Pia, waren in allen 
Optikusabschnitten mehr oder weniger verdickt, besonders stark aber beider- 
seits in der Gegend der Orbitalspitze und teilweise auch des knöchernen 
Kanales. Auffallend war, dass diese leptomeningeale Verdickung im rechten 
Optikus gerade an dem Teil der Sehnervenperipherie am mächtigsten ent- 
wickelt war, der die grösste Entfernung von dem hier etwas exzentrisch 
gelegenen und schwer erkrankten papillo-makularen Faszikel hatte. In beiden 
Opticis waren im Bereich des knóchernen Kanales und der Orbitalspitze 
die feineren Piagetüsse in die Piahyperplasie teilweise gleichsam eingebettet 
und zeigten eine leichte Wandverdickung. 

Im ganzen Verlaufe beider Selinerven, besonders aber im hinteren 
orbitalen Abschnitt derselben fanden sich zwischen Dura und Pia teils runde, 
teils ovaläre und auffallend grosse appositionell geschichtete Körperchen. 
Letztere färbten sich mit llämatoxylin blau oder bläulichviolett und wurden 
durch die van Giesonfärbung rot oder oranzerot. Bei der Weigertschen 
Markscheidenfärbung trat die appositionelle Schichtung besonders deutlich 
hervor, indem schwarze und gelbe Schichtungsrinze innerhalb der Körper- 
chen abwechselten. Auffallend zahlreich waren diese Gebilde im hinteren 
orbitalen Abschnitt des rechten Nervus opticus gerade in denjenigen Schnitten, 
die die starke Leptomeningealhyperplasie aufwiesen. Innerhalb letzterer lagen 
einzelne Iórperehen fórmlich eingemauert, so dass sich die Vermutung — 
wohlbetont aber aueh nur diese — aufdrüngte, dass dieselben aus den 
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Wucherungen der inneren Sehnervenscheiden hervorgegangen wären. Inner- 
halb der Sehnervenbündel oder in der Retina waren die geschichteten 
Körperchen im vorliegenden Falle nicht zu sehen. 

In den Hirnrindenschnitten waren die Ganglienzellen an Zahl und 
Form fast durchweg gut erhalten und zeigten auch in der Richtfolge keine 
Störung. Die Tigroidschollen konnten deutlich erkannt werden und waren 
nicht im entferntesten unscharf oder gar fein zerstäubt. Die Kerne der 
Ganglienzellen waren in ihren Konturen durchaus deutlich. Vereinzelt fand 
sich, wie unter normalen Verhältnissen das Bild der sog. Trabantkerne, in- 
dem Gliazellen den Ganglienzellen angelagert waren. Ausgebreitete Lymph- 
scheideninfiltrate, wie sie Alzheimer (6) als typisch für Paralyse beschrieben 
hat, waren nirgends festzustellen. Ebensowenig fanden sich Marschalko wsche 
Plasmazellen in den adventitiellen Lymphräumen. 

Die mikroskopische Untersuchung beider Nieren ergab eine schwere 


Schädigung der Nierenepithelien mit leichter interstitieller Bindegewebs- 
zunahme. 


Die mikroskopischen Schnitte der Leber zeigten zwar eine deutliche 
interstitielle Bindegewebsvermehrung, jedoch war letztere bedeutend geringer, 
als man nach dem makroskopischen Befund erwarten konnte. 


Zusammenfassende Betrachtung über die vorliegenden pathologisch- 
anatomischen Augenbefunde. 


Der ursprünglich bestehende Verdacht, dass es sich im vorliegen- 
den Falle um eine Methylalkoholintoxikation handele, hatte sich durch 
die chemische Untersuchung des gesamten Intestinaltractus im Ber- 
liner städtischen Untersuchungsamt als unberechtigt herausgestellt. 
Nach meiner Ansicht ist der Patient R. H. an Urümie zugrunde ge- 
gangen. Dafür sprechen die schwere Nierenerkrankung mit hohem 
Eiweissgehalt des Harnes und das intermittierend transitorische Auf- 
treten von Ámaurose mit nachfolgenden Krümpfen bei Bewusstlosig- 
keit. Epileptische Krampfanfälle können hier nicht in Frage kommen. 
Die Anamnese bot für die Annahme einer Epilepsie gar keine 
Anhaltspunkte. Als paralytische Anfälle können die Krämpfe des 
Kranken ebenfalls nicht gedeutet werden. Denn die mikroskopische 
Untersuchung des Gehirns ergab nichts, was die Diagnose einer pro- 
gressiven Paralyse hätte rechtfertigen können. Unter Berücksichtigung 
der Anamnese und auf Grund des Obduktionsbefundes dürfte mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit für das Zustandekommen 
der Nierenerkrankung und der sekundären Urämie eine chronische 
Intoxikation mit Athylalkohol, der eventuell teilweise durch Fuseliil 
verunreinigt war, und vielleicht ausserdem noch starker Missbrauch 
von Tabak minderwertiger Provenienz verantwortlich zu machen sein. 


Der Verstorbene wurde von der Ehefrau als Potator maxime strenuus 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie, LXXXVII. 1. 10 
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geschildert und war auch als solcher auf dem zuständigen Polizei- 
revier bekannt. Ob er neben seinem reichlichen Alkoholkonsum noch 
viel geraucht hat, habe ich mit Sicherheit nicht ermitteln. können. 
Die Sektion und zugehörige mikroskopische Organuntersuchung zeigte 
die Hauptmerkmale der durch chronischen Alkoholismus hervorgerufenen 
Organveränderungen: Starke Herzmuskelhypertrophie und Herzmuskel- 
entartung, ferner Lebercirrhose, Nierenentzündung und schwere chro- 
nische Leptomeningitis weniger infiltrativer als hauptsächlich hyper- 
plastischer Natur. Diese schwere chronische Alkoholintoxikation be- 
herrscht das gesamte klinisch-anatomische Bild so vollkommen, dass 
sie auch mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit in hervor- 
ragendem Masse für die Entstehung der beschriebenen Sehnerven- 
affektion in Betracht kommt. Diese Auffassung wird in umfassender 
Weise gestützt durch die bisher in der Literatur über die Ätiologie 
der eigenartigen Optikuserkrankung niedergelegten Tatsachen und Er- 
fahrungen. Die Sehnervenaffektion des vorliegenden Falles ist nämlich 
zweifellos die typische circumscripte Neuritis hauptsächlich des papillo- 
makularen Bündels, wie sie Samelsohn (7), Nettleship(9), Vossius 
(10), Uhthoff(3, Boedeker(12) Sachs(4, 5), Schieck (13), Wid- 
mark(14) Dalén(15) u. A. beschrieben haben. Meist wird die Af- 
fektion nach dem Vorgang von Uhthoff(3) als interstitielle Neuritis 
gedeutet. Diese Ansicht vertritt auch Greeff (26). In neuerer Zeit 
neigen dagegen einige Untersucher, z. B. Albin Dalén(15) in Ana- 
logie zu den Weigertschen Vorstellungen zu der Auffassung, dass 
die Wucherung des Zwischengewebes sekundär sei, und ihr als primär 
eine Erkrankung der Nervenfasern vorangegangen sei. Der vorliegende 
Fall gehórt zu den Formen der Intoxikationsamblyopie mit stürkster 
Intensität des Prozesses im proximaien Schnervenbereich, und zwar in 
der Gegend der Orbitalspitze und des knöchernen Kanales. Man kann 
nämlich in der Literatur über die Intoxikationsamblyopie zwei Gruppen 
von Fällen unterscheiden. Die eine Gruppe zeigt die stärkste Verän- 
derung im hinteren, die andere im vorderen Optikusabschnitt. Zur 
ersten Gruppe gehören die Fälle von Samelsohn (7), Uhthoff 
[2 Fülle] (3, Vossius(10), Sachs [2 Fille] (4, 5), Schieck (13), Wid- 
mark(14) zur zweiten Gruppe die diesbezüglichen Verótfentlichungen 
von Uhthoff [4 Fülle] (3, Albin Dalén(15). Einige Autoren, z. B. 
Siegrist(16) und Boedeker(12) hatten infolge äusserer Zufälle nur 
die distalen Schnervenabschnitte für die Untersuchung zur Verfügung. 
Die Ursachen für die verschiedene Lokalisation der grössten Intensi- 
tät der Erkrankung sind bisher nicht gefunden worden. Auch über 
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den Ort des Krankheitsbeginnes existieren bis heute nur Vermutungen. 
Samelsohn (7), Sachs(5), Schieck (13), Widmark (14) u. A. nahmen 
an, dass die Stelle der stärksten Veränderung auch zugleich der Aus- 
gangspunkt der ganzen pathologischen Erscheinung sei. Sachs (5) 
und Schieck (13) versuchten, diese Vermutung durch anatomische 
Befunde zu rechtfertigen, und legten auf Gefiiss-Anlage- und Beschatten- 
heit grossen Wert. Beide Autoren erhielten die Anregung zu diesen 
Erklärungsversuchen wahrscheinlich gerade durch die Tatsache, dass 
in ihren Fällen die Kanalregion der Optici am meisten verändert war. 
Sachs(5) lenkte in seinem Falle aus dem Jahre 1893 die Aufmerk- 
samkeit auf ein ganz bestimmtes Gefüssgebiet, nämlich auf die Vena 
centralis postica. Zuerst hatte Kuhnt(17) auf das konstante Vor- 
kommen dieses Gefässes im hinteren Sehnervenabschnitt in der 13. Vers. 
der ophth. Ges. zu Heidelberg hingewiesen. Samelsohn (8) betonte 
in derselben Sitzung die Wichtigkeit der Gefässverhältnisse im hinteren 
Teil des Optikus für die retrobulbire Neuritis. Vossius (11) be- 
schrieb später in seiner Arbeit über die Anatomie des Nervus opticus 
den Verlauf der Vena centralis postica genauer. Und Sachs(5) hob, 
weil er in seinem Falle (1893) die nächste Umgebung dieser Vene 
in dem einen Nervus opticus — die Kanalregion des andern Sehnerven 
war durch einen unglücklichen Zufall verloren gegangen — im Sinne 
einer Periphlebitis erkrankt fand, die Möglichkeit eines Zusammen- 
hanges dieser Affektion mit der Entstehung der Intoxikationsamblyo- 
pie hervor. Auf Grund seiner Sehnervenstudien glaubte er, annehmen 
zu können, dass die Vena centralis postica in enger topographischer 
Beziehung zum papillo-makularen Bündel stände. Unter diesen Um- 
ständen könnte eine Periphlebitis der Vena centralis postica nicht nur 
die Beschränkung des Prozesses auf das papillo-makulare Bündel, 
sondern auch den Beginn der ganzen Erkrankung in der Kanalregion 
erklären, jedoch nur unter der Bedingung, dass diese Periphlebitis 
sich als konstanter pathologisch-anatomischer Befund bei Intoxikations- 
amblyopien finden würde. Sachs war vorsichtig genug, diese Bedingung 
zu stellen, und empfahl deshalb, bei spüteren anatomischen Unter- 
suchungen von Intoxikationsamblyopien auf die Beschaffenheit der 
Venae centrales posticae besonders zu achten. Dieser Aufforderung 
bin ich gefolgt. In beiden Sehnerven habe ich die Vena centralis 
postica untersucht. Im Verlaufe beider Gefässe habe ich aber nirgends 
in der Umgebung derselben eine Rundzelleninfiltration im Sinne einer 
Periphlebitis feststellen können. Nur die linke Vena centralis postica 
zeigte in der Region der Orbitalspitze gleich vielen andern venösen 
10* 
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Gefüssen beider Augen eine leichte von jeder Infiltration freie Hyper- 
plasie der Adventitia. Sonach habe ich in meinem Fall den Sachs- 
schen Spezialbefund nicht bestätigt gefunden. Dagegen sah ich an 
beiden Sehnerven des Dalldorfer Patienten in der Gegend der Orbi- 
talspitze und in der Kanalregion die von Schieck (13) beschriebene 
Leptomeningitis und Vaskularisation des erkrankten papillo-makularen 
Bündels. Auf beide pathologische Erscheinungen legt Schieck (13) 
grossen Wert für die Entstehung der toxischen retrobulbären Neuri- 
tis. Schiecks Auffassung geht dahin, dass das papillo-makulare 
Bündel im hinteren Sehnervenabschnitt infolge seiner dortigen fast 
axialen Lage weniger gute Ernährungsverhältnisse habe als die peri- 
pheren Bündel. Wenn nun, wie das bei chronischer Alkoholintoxikation 
vorkomme, eine hyperplastische Leptomeningitis im knöchernen Kanale 
eine Kompression, wenn auch nur geringen Grades der Piagefässe 
hervorrufe, und letztere, wie es auch im vorliegenden Falle sichtbar 
ist, im Zusammenhang mit der Leptomeningitis an leichter Wandver- 
dickung (Kapillaritis) leiden, wie dieselbe übrigens schon Sourdille(18) 
nur als stärker ausgeprägt beschrieben hatte, müsse die Ernährung 
des Fasciculus papillo-macularis geschädigt werden. Schieck deutet 
die starke Vaskularisierung innerhalb des erkrankten Bündels als 
Kollateralkreislauf, der nach Lehren der allgemeinen Pathologie häufig 
entsteht und die Ernährung erkrankter Gebiete noch möglich macht. 
Gelänge die Bildung des Kollateralkreislaufes, und höre die Giftwir- 
kung durch Entziehung auf, so sei die oft beobachtete Besserung 
leicht verständlich. Halte aber die Noxe an, so würden auch die neu- 
gebildeten Blutbahnen dem Schicksal verfallen, welches diejenigen be- 
reits getroffen hätte, die sie ersetzen sollten. Man sehe daher in 
schweren Fällen auch die Wandungen der Kollateralen erkrankt. 
Dass es sich um wirkliche Gefässneubildungen handele, glaubt Schieck 
in seinen Präparaten deutlich erkannt zu haben. Er sah innerhalb 
einiger Partialbündel des erkrankten Bezirkes Gefässquerschnitte ohne 
Bindegewebsstütze. Diese Gefässsprossen habe ich in meinen Präpa- 
raten wohl deswegen vergeblich gesucht, weil der Prozess in meinem 
Falle sehr alt war, nämlich wahrscheinlich schon im Jahre 1907, wo 
erste Sehstörungen bestanden hatten, aufgetreten war. Diese Schieck- 
sche Auffassung über die Entstehung der Intoxikationsamblyopie 
scheint mir recht zutreffend zu sein, jedoch — wohl betont — nur 
für die Fälle mit stärkster Ausbildung der Erkrankung im hinteren 
Sehnervenabschnitt. Und auch im vorliegenden Falle, der ja zu dieser 
Art von Intoxikationsamblyopien gehört, könnte man vielleicht in 
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dieser Weise das Zustandekommen der Sehnervenerkrankung erklüren 
in Anbetracht der hyperplastischen Leptomeningitis beider Sehnerven 
und der Kapillaritis der Piagefässe und der Kollateralen. Denn durch 
die Schiecksche Theorie wird in den zugehörigen Fällen nicht nur 
das Einsetzen des Prozesses im Canalis opticus erklärt, sondern auch 
das elektive Verhalten der Erkrankung einigermassen anatomisch be- 
gründet ohne Zuhilfenahme der Edingerschen (19) Hypothese, die 
auch auf die toxische retrobulbäre Neuritis angewendet worden ist. 
Eine besondere Berücksichtigung gebührt vielleicht noch der 
Frage, ob im vorliegenden Falle wirklich nur das papillo-makulare 
Bündel erkrankt sei. Im allgemeinen waren zwar in den entsprechen- 
den mikroskopischen Optikusquerschnitten die degenerativ erkrankten 
Bezirke in Form des Keiles, der Sichel, der stehenden und der lie- 
genden Ellipse leidlich gut zu erkennen, aber nicht immer scharf 
gegen das gesunde Optikusgewebe abzugrenzen. Deshalb habe ich, zu- 
mal Gesichtsfeldaufnahmen nicht angefertigt werden konnten, weiter 
oben vorsichtigerweise von einer Erkrankung ,hauptsüchlich* des pa- 
pillo-makularen Bündels gesprochen. Auch in den anatomischen Ab- 
bildungen vieler Voruntersucher von Intoxikationsamblyopien präsen- 
tieren sich die Degenerationsbezirke nicht immer in scharfen Grenzen. 
Und Dalen (15) hebt in seiner Arbeit direkt hervor, dass das papillo- 
makulare Bündel der Autoren kein einheitlicher Begriff im mathe- 
matischen Sinne mit speziell geometrisch bestimmter Abgrenzung sei. 
Dafür spräche schon die verschieden grosse Ausdehnung der Skotome 
in den einzelnen Fällen, die anatomisch und klinisch untersucht 
wurden. Ursprünglich mag wohl das papillo-makulare Bündel aus- 
schliesslich ergriffen sein. Diese Annahme wird sehr gestützt durch 
den Dalenschen (15) Fall, der eine frische Intoxikationsamblyopie 
darstellt, wie nicht nur durch die Anamnese, sondern auch durch den 
Ausfall der in Anwendung gebrachten Marchimethode festgestellt 
wurde. Aber bei chronisch-progressiven Fällen kann es, besonders, 
wenn in der pathologischen Veränderung der interstitiell-entzündliche 
Charakter in den Vordergrund tritt, eigentlich kaum ausbleiben, dass 
auch die benachbarten Partialbündel durch narbige Schrumpfung usw. 
in Mitleidenschaft gezogen werden. Es braucht deshalb vielleicht nicht 
an mangelhafter oder zu starker Differenzierung der Weigertschen 
Markscheidenfürbung zu liegen, wenn in den mikroskopischen Schnitten 
die Grenzen zwischen gesunden und kranken Bündeln in alten Fällen 
keine scharfen sind. Aus dem Ergebnis der Weigertschen Mark- 
scheidenfärbung durfte demnach im vorliegenden Falle, da die wich - 
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tige klinische Ergänzung der Gesichtsfeldprüfung nicht zu beschaffen 
war, zu vermuten sein, dass unter dem Einfluss der fortwirkenden 
Noxe ausser dem papillo-makularen Bündel auch die unmittelbar be- 
nachbarten Nervenfaserzüge mehr oder weniger geschädigt wurden. 

Bei dem innigen topographisch - funktionellen Zusammenhang 
zwischen Area + Fovea und dem papillo-makularen Bündel des 
Optikus haben fast alle Voruntersucher auf die Beschaffenheit der 
Ganglienzellen, speziell im Foveagebiet, Wert gelegt. Im vorliegenden 
Falle waren diese Ganglienzellen im linken Auge an Zahl vermindert, 
und die noch erhaltenen Zellen zeigten teilweise leichten protoplasma- 
tischen Zerfall. Da aber ausser dem Sehnervenleiden eine schwere 
Retinalaffektion bestand, bleibe es dahingestellt, in welchem Masse 
jede der beiden Erkrankungen zur Schädigung der fovealen Gang- 
lienzellen beigetragen hat. 

Die mikroskopische Untersuchung beider Bulbi ergab hauptsäch- 
lich ein starkes allgemeines Retinalödem. Besonders schwer war durch- 
weg die Zwischenkörnerschicht betroffen. Beträchtlich war auch im 
rechten Auge — von dem linken Auge konnten Meridionalschnitte 
der Papille in Rücksicht auf die Technik der Foveaflachschnitte nicht 
angefertigt werden — das parapapilläre Ödem der Optikusfaserschicht 
oberhalb und unterhalb der Papille. Der ódematóse Zustand beider 
Netzhäute ist nach meiner Auffassung auch die Ursache, dass sich 
bei der Konservierung im linken Auge fast gar keine und im rechten 
nur eine geringe Plica centralis bildete, obwohl das Bendasche Ver- 
fahren nicht in Anwendung gekommen war. Patbologisch-anatomisch 
dürfte die vorliegende Netzhautaffektion als eine Erkrankung im Sinne 
der Retinitis albuminurica aufzufassen sein. Dafür spricht im Zu- 
sammenhang mit dem Netzhautödem zweifellos die retinale Grefäss- 
beschaffenheit. Es besteht offenbar eine Arterio- und Phlebosklerose, 
wie sie Schweigger (21), Herzog Carl Theodor in Bayern (22) und 
v. Michel(23) bei Retinitis albuminurica beschrieben haben. Und ge- 
rade auf Grund dieser Veränderungen der Retinalgefässe dürfte auch 
anzunehmen sein, dass die Netzhauterkrankung schon längere Zeit 
vor dem Tode des Patienten, wenn auch vielleicht nicht in der zu- 
letzt gefundenen Intensität bestanden hat. Möglich ist nämlich, dass 
in unserem Falle in der letzten Lebenszeit des Kranken dessen Netz- 
hautödem noch zugenommen hat. Wann, mit welcher Schnelligkeit 
und in welchem Masse jedoch eine solche Ödemzunahme eventuell 
stattgefunden haben könnte, entzicht sich, da klinische Protokolle nicht 
angelegt werden konnten, jeder genaueren Bestimmung. Völlig unent- 
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schieden móchte ich deshalb auch die Frage lassen, ob wührend de: 
urämischen Anfälle oder gar abhängig vom Status uraemicus eine In- 
tensitätssteigerung des vorher schon vorhandenen Retinalödems aufge- 
treten sein könnte. Betonen aber möchte ich noch, dass ich bei 
meinem im urämischen Zustande gestorbenen Patienten bei der gleich 
nach seinem Tode vorgenommenen ophthalmoskopischen Untersuchung 
nicht die Schwellung des Sehnervenkopfes und Schlängelung der Netz- 
hautvenen habe feststellen können, die Litten (25) und Dobro- 
wolsky(27) bei ihren Kranken während der urämischen Anfälle der- 
selben sahen. Ophthalmoskopisch boten beide Sehnervenköpfe des Dall- 
dorfer Patienten durchaus keine Veränderungen im Sinne einer albu- 
minurischen Stauungspapille. Und anatomisch fand sich im Vergleich 
zu der übrigen ödematösen Retinabeschaffenheit als hydropische Be- 
sonderheit der Papillarregion nur jenes stärkere parapapilläre Odem 
der Optikusfaserschicht oberhalb und unterhalb der Papille in der 
Umgebung der grösseren Retinagefässe. Auch stehen die erwähnten 
Beobachtungen von Litten(25) und Dobrowolsky(27) in der Lite- 
ratur als seltene Befunde da. Die meisten Autoren fanden den Augen- 
hintergrund bei Urämie normal oder konstatierten, wie z. B. v. Michel 
(23), das Vorhandensein einer Retinitis albuminurica. Sonach dürfte 
es sich im vorliegenden Falle ausser der typischen toxischen Neuritis 
hauptsächlich des papillo-makularen Bündels beider Sehnerven um 
eine mit Retinitis albuminurica komplizierte Urämie gehandelt haben. 


Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Professor Dr. 
Gustav Fritsch, spreche ich für die Anregung zu dieser Arbeit, 
für die Beratung bei Anfertigung derselben und für die Aufnahme 
der Mikrophotogramme meinen ehrfurchtsvollsten Dank aus. 


- 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. II—-IV, Fig. 1—6. 


Alle Optikusabbildungen sind nach Präparaten desselben (linken) Auges 
photographisch dargestellt unter Vergrösserung 25 :1, die Abbildungen des Retina- 


durchschnittes (rechtes Auge) und des Corpus ciliare (linkes Auge) unter Ver- 
grösserung 56:1. 


Fig. 1. Querschnitt des linken Nervus opticus 2 mm hinter dem Bulbus. 
Weigertsche Markscheidenfärbung. Der degenerative Prozess nimmt den be- 
kannten keilförmigen Bezirk ein: Spitze des Keiles nach den Zentralgefässen 
gerichtet. 


Fig. 2. Querschnitt des linken Nervus. opticus aus der Region der Orbital- 
spitze: Weigertsche M arkscheidenfiirbung. Der degenerative Prozess liegt hier 
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im Innern des Sehnerven, ohne dessen Peripherie zu erreichen, aber nicht ganz 
axial, sondern etwas exzentrisch und hat ungeführ die Form einer Ellipse. Etwa 
in der Mitte des Querschnittes das Lumen der Vena centralis postica sinistra. 
Vaskularisierung innerhalb des Degenerationsbezirkes. Leptomeningitis praesertim 
hyperplastica. An einer Stelle der Peripherie des Sehnervenstammes hat die 
Wucherung der Optikusscheiden den Subduralraum vóllig verlegt. In der Sub- 
duralregion eine Anzahl Corpora arenacea. 


Fig. 3. Querschnitt des linken Sehnerven aus der Region des knöchernen 
Kanales. An einer Stelle der Peripherie ist — gleichsam als Kronzeuge für die 
intrakanalikuláre Herkunft dieses Sehnervenquerschnittes — Knochengewebe mit 
Haversschen Kanülchen sichtbar. Der degenerative Bezirk hat hierselbst etwa 
die Gestalt einer liegenden Ellipse. Deutliche Vaskularisierung des erkrankten 
Nervengebietes. Leptomeningitis hyperplastica. 


Fig. 4. Querschnitt des linken Nervus opticus aus der Region des knóchernen 
Kanales mit der Abbiegung der Vena centralis postica sin, aus dem Nerven- 
innern in der Richtung auf die Peripherie. Färbung: Hümatoxylin-Eosin. Auch 
hier Knochengewebe an einer Stelle der Optikusperipherie. Keine Periphlebitis 
der Vena centralis postica sin. Leptomeningitis hyperplastica. 


Fig. 5. Meridionalschnitt der Retina des rechtes Auges aus der etwas unter- 
halb der Papilla N. optici gelegenen Retinaregion. van Giesonfärbung. Starkes 
parapapilläres Ödem besonders der Optikusfaserschicht, und zwar in der Umgebung 
der grossen Retinagefässe. Schwerer Zerfall der Sehzellenschicht und starkes 
an der Zwischenkórnerschicht. In letzterer bildet das Odem arkadenartige 

ohlráume. 


Fig. 6. Corpus ciliare des linken Auges und Umgebung. Fürbung: Neu- 
trales Carmin mit Gegenfärbung von Pikrinsäure. Die Pigmentzellen der Ciliar- 
fortsätze sind unter dem Einfluss des starken Ödems im Augeninnern teilweise 
im Zerfall. Besonders gut sieht man das Einsetzen des Pigmentschwundes auf 
dem einen nach der Iris gerichteten Ciliarfortsatz. In der Pigmentbedeckung 
desselben haben sich schon einige deutliche Lücken gebildet. 


Studien über Optikus- und Retinaleiden. 


Von 


A. de Kleijn, 
Utrecht (Holland). 


VI. (Schluss.) 


A. ProgressiveOptikuserkrankungen nach Schideltraumata. 


Von 
A. de Kleijn. 


B. Pathologisch-anatomisches über den Zusammenhang 
zwischen Nasen- und Augenleiden. 
Von 
A. de Kleijn und N. Gerlach. 


Mit 1 Figur im Text. 


A. Progressive Optikuserkrankungen nach Schüdeltraumata. 


In einer schon friiher in diesem Archiv!) mitgeteilten Unter- 
suchung über Optikuserkrankungen nach Schädeltraumata wurde dar- 
auf hingewiesen, dass es wünschenswert wäre, entsprechende Fälle 
einige Jahre hintereinander zu untersuchen. Nur auf diese Weise 
wäre es möglich, festzustellen, ob durch Callusbildung usw. verursachte 
Gesichtsstórungen als Folgeerscheinungen von Schüdeltraumata tat- 
sächlich auftreten. 

Im Laufe der letzten Jahre hatte ich nun Gelegenheit, einige Pa- 
tienten während eines längern, unmittelbar auf eine Schädelbasisfraktur 
folgenden Zeitraums zu untersuchen. Progressive Augenstörungen nach 
dem Trauma waren nur in einem Fall vorhanden. Obwohl sich auch 
bei ganz genauer Untersuchung ausser Schädelfraktur keine andere 
Ursache des Optikusleidens nachweisen liess, kann man natürlich aus 
diesem einen Fall auf das Auftreten progressiver Augenstörungen nach 
Schädeltraumata keine bestimmten Schlüsse ziehen. Erst eine an einer 
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sehr grossen Anzahl derartiger Patienten durchgeführte Untersuchung 
wird imstande sein, diese Frage endgültig zu entscheiden. Da hier in 
Utrecht die Möglichkeit nicht besteht, eine derartige Untersuchung 
durchzuführen, muss ich mich auf die Veröffentlichung des im fol- 
genden beschriebenen Falles beschränken!). 


Patient W. 55 Jahre alt, Steinmetz. 


Anamnese: Patient fiel am 20. XI. 1909 aus einer Höhe von 10m 
vom Dach. Er verlor sogleich das Bewusstsein und wurde in ein Kranken- 
haus transportiert. Zu meinem Bedauern konnte ich über die ersten Unter- 
suchungen nach dem Unfall keinen genauen Bericht erhalten. Aus einem 
medizinischen Bericht aus dieser Zeit geht aber hervor, dass Patient eine 
Woche lang bewusstlos war, Temperaturerhöhung hatte und delirierte. 

Es wurde Schädelbasisfraktur mit einem grossen Hämatom des rechten 
Augenlides diagnostiziert, ausserdem eine Luxatio humeri dextri subcorocoidea, 
welche reponiert wurde. 


29. I. 1910 wurde Patient aus dem Krankenhaus entlasssn. Ausser 
einigen Störungen im rechten Schultergelenk und den nachfolgend beschrie- 
benen Augenstörungen konnten keine organischen Veränderungen an ihm 
beobachtet werden. 

Es soll nun zur Beschreibung der Augenveränderungen übergegangen 
werden. 

Die erste Untersuchung datiert vom 3. III. 1910 und wurde von 
Herrn Kollegen Dr. Rochat vorgenommen, welcher die Freundlichkeit hatte, 
mir folgendes darüber mitzuteilen: 


Status am 3. III. 1910: V. O. S. lọ Haken von Snellen; peri- 
pheres Gesichtsfeld für Weiss und Farben normal (1 qem rot und grün). 
Fundus normal. Augenbewegungen intakt. Im übrigen auch keine Verände- 
rungen. 

V. O. D. !4,, nur nasal exzentrisch in einem kleinen Gebiet. Farben 
nicht erkannt. Papille etwas weisser als links. Abducensparalyse. Ausser- 
dem keine Veränderungen. 

23. VI. 1911 untersuchte ich Patient zum ersten Male wegen Ohren- 
sausen. Dasselbe wurde durch Cerumen verursacht. 

V. O. S. 9, mit Fehlern; Pupillarreaktion ++ direkt und indirekt auf 
Licht und Konvergenz. T. O. S. — n. Augenbewegungen intakt. 

Deutliche Papilla alba, die Papilla ist weiss, scharf begrenzt. Peripheres 
Gesichtsfeld fiir Weiss, siehe Figur. Farben werden unsicher erkannt. 

V. O. D. = Pupillenreaktion: — direkt auf Licht; + indirekt auf 
Licht und Konvergenz. 


Leichte Obscuratio lentis. T. O. S. — n. Augenbewegungen abgesehen 
von einer vollkommenen Abducensparalyse intakt. 


Papilla alba. 

1) Die in Bd. LXXXII, 1 beschriebenen Fälle wurden grösstenteils in 
Rotterdam untersucht, in welcher Hafenstadt Schädeltraumata sehr häufig vor- 
kommen. 
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29. I. 1913. V. O. 8. 5],,. Gesichtsfeld für Weiss temporal ungefähr 
wie am 23. VI. 1911 nasal bis 5° eingeengt, nach oben 10°, nach unten 
30°. Farben werden nicht sicher erkannt. 

V. O. D. 0. 

Status, abgesehen hiervon, wie im Jahre 1911. 

Patient wurde sowohl 1911 wie 1933 mehrmals untersucht, das 
Resultat war jedoch immer dasselbe. Um eventuell vorhandene andere Ur- 
Sachen des Optikusleidens nicht ausser acht zu lassen, wurde Patient von 
spezialistischer Seite sowohl intern, wie neurologisch genau untersucht. Ich 
gebe den Status vom Februar 1913 wieder: 
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Interner Status: Bei dem Patienten, der vor seinem Unfall vollkom- 
men gesund war und sechs gesunde Kinder hat, ist, abgesehen von einer 
leichten Einschrinkung der Bewegungen im rechten Schultergelenk und 
einigen geschwollenen Driisen an der Achsel, keine Abweichung zu finden. 

Harn ohne Eiweiss und Zucker. 

Neurologischer Status: Sensibilität, Motalität, Reflexe usw. bei 
genauer Untersuchung olıne Befund. Wassermann negativ. 

Auf einer Röntgenphotographie, welche Herr Kollege Lamberts so 
freundlich war zu machen, konnten keine Abweichungen gefunden werden!). 

Otologischer Status: Akustisch und statisch olıne Abweichungen. 

Rhinologischer und laryngologischer Status ohne Abweichungen. 


Epikrise: 

1. Ein Patient, der vor seinem Unfall nie krauk gewesen ist, und 
bei welchem auch nach demselben weder interne, noch neurologische 
Veränderungen auftreten, bekommt nach einer Schädelbasisfraktur 
progressive Gesichtsstórungen. 

1) Auch Herr Kollege Schüller in Wien, welcher so freundlich war, die 
Platte zu überprüfen, konnte keine Veränderungen feststellen; für seine Mühe 
spreche ich ibm auch an dieser Stelle meinen besten Dank aus. 
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2. Der Verlauf der Gesichtsstörungen war folgender: 


O. D. 1909 1911 1913 
Visus P eoe = 0 
Gesichtsfeld nasalexz. — — 
Fundus Papilla alba inci- Papilla alba. Papilla alba. 
piens. 

O. S. 1909 1911 1913 
Visus i0 $/,o9 mit Fehlern. 5 is 
Gesichtsfeld Normal für Weiss Stark eingeengt, Farben stärker ein- 

und Farben. unsicher erkannt. geengt. 
Fundus Normal. Papilla alba. Papilla alba. 


3. Als Ursache dieser Augenstörungen ist wahrscheinlich Callus- 
bildung an der Schädelbasis anzunehmen. Ein direkter Beweis dieser 
Annahme durch Röntgenbilder konnte jedoch nicht erbracht werden. 


B. Pathologisch-anatomisches über den Zusammenhang zwischen 
Augen- und Nasenleiden. Von A. de Kleijn und N. Gerlach. 


Es handelt sich um eine Patientin, deren Krankengeschichte 
schon früher publiziert worden ist!) 


Zum ersten Male wurde die Patientin am 3. IX. 1909 untersucht, 
wobei am linken Auge eine Neuritis axialis mit grossem Zentralskotom für 
Weiss und Farben mit ungefähr normalem peripheren Gesichtsfeld gefunden 
wurde. Später entwickelte sich am rechten Auge eine Stauungspapille, 
während am linken Auge dieselbe nur angedeutet war. Bei der Obduktion 
wurde in Übereinstimmung mit der klinischen Diagnose ein grosser Tumor 
gefunden, welcher den Nervus opticus im Foramen opticum umgab. 

Auf den Befund bei der Obduktion und auf die Ergebnisse der mikro- 
skopischen Untersuchung möge hier näher eingegangen werden. 

6. IV. 1910. Obduktion (Prof. Spronck) hühnereigrosses Fibroendo- 
tbeliom in der linken vorderen Schädelgrube. Der Tumor hat das Os sphe- 
noidale bei der Ala magna angegriffen und erstreckt sich bis zum Foramen 
opticum, wo er den Nervus opticus umgibt. Die Ala magna selbst ist sehr 
stark vergrössert. Der Sinus sphenoidalis ist frei, die hinteren Ethmoidal- 
zellen eröffnet, (rhinologische Operation) mit einzelnen Granulationen. Das 
Foramen opticum wird nur vom Sinus sphenoidalis, nicht von den Ethmoi- 
dalzellen umgrenzt. Ausser diesen sind am ganzen Körper keine Abweichungen 
zu finden. 

Herr Prof. Spronek war so freundlich, uns den Tumor samt seiner 
Umgebung behufs mikroskopischer Untersuchung zu überlassen. 

Untersucht wurde: 


a) der Tumor von der Dura und vom Os sphenoidales, 


1) A. de Kleijn und A. Nieuwenhuise, v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXXII. S. 161. 
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b) der Optikus mit Umgebung vom Bulbus bis einschliesslich Tractus 
opticus. 

Der Nervus opticus wurde vom Bulbus bis zum Chiasma in ungefähr 
1j em lange Stücke zerlegt und abwechselnd nach Marchi auf Degeneration 
und nach Färbung mit Eosin-Hämatoxylin und nach van Gieson in Serien- 
schnitten auf weitere Abweichungen untersucht. Bei den zwei letzteren Me- 
thoden wurde auch die Umgebung des Nervus opticus mit untersucht. Vom 


Chiasma und dem Tractus opticus wurden nur Marchische Präparate angefertigt. 


Entgegen unseren Vermutungen war der pathologisch-anatomische Be- 
fund am Nervus opticus äusserst gering. 


A. Marchische Präparate: Dieselben sind im Laboratorium von Herrn 
Professor Winkler in Amsterdam angefertigt worden, für dessen freund- 
liche Hilfe wir auch an dieser Stelle unsern besten Dank aussprechen. 

Auffallend war, dass trotz des langen Bestehens des Zentralskotoms 
von einer Degeneration des papillo-makulären Bündels keine Spur zu fin- 
den war. In Hinsicht auf den bekannten Fall von Birch-Hirschfeld!) 
wurde die Stelle des Eintritts der A. und V. centrales retinae mit beson- 
derer Aufmerksamkeit untersucht, auch hier konnte jedoch keine Degene- 
ration gefunden werden. 


B. Eosin-Hämatoxylin- und van Giesonsche Präparate. 


Der Tumor der Dura und des Os sphenoidale stellte sich als ein 
typisches Fibro-Endotheliom heraus. Er erstreckt sich bis zum Foramen opticum 
und umgibt den Nervus opticus an der ganzen lateralen, oberen und unteren 
Seite; die mediale Seite ist frei. Die Scheiden des Nervus opticus sind frei 
von Tumorgewebe, nur in der Duralscheide findet man lateralwärts einige 
ganz periphergelegene kleine Herde. An der Duralscheide sind ausser einer 
deutlichen Erweiterung der Gefässe keine Abweichungen vorhanden; die 
Arachnoideal- und Pialscheiden sind verdickt und stellenweise kleinzellig 
infiltriert. In den Spalten zwischen den Scheiden sieht man viele rote Blut- 
körperchen, welche aber wahrscheinlich von der Präparation herrühren. 

Im Nervus opticus fehlt jede Infiltration. Die Farbe der Präparate 
ist eine ganz gleichmässige, als einzige Abweichung findet man auch hier 
ebenso wie in den Scheiden, starke Füllung der Gefässe. 

Die schon nach Marchi behandelten Präparate von der Eintritts- 
stelle der A. und V. centrales retinae wurden später noch nach van Gieson 
gefärbt, ohne dass dadurch Abweichungen zutage getreten wären. 


Der Unterschied zwischen diesem Befund und demjenigen, welchen 
Birch- Hirschfeld bei Carcinom des Sinus sphenoidalis beschrieben 
hat, ist auffallend. Während dieser eine deutliche Degeneration des pa- 
pillomakulären Bündels, besonders bei der Eintrittsstelle der A. und V. 
centrales retinae feststellte, beschränkten sich m unserem Fall die 
Abweichungen auf eine stärkere Füllung der Venen und Kapillaren 
des Optikus und seiner Scheiden und auf eine Infiltration der letzteren 
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(Arachnoideal- und Pialscheiden). Dies alles, obwohl das Bestehen vom 
Zentralskotom 7 Monate hindurch klinisch festgestellt war. 

Diese anatomischen Befunde stimmen mit den klinischen Wahr- 
nehmungen bei Zentralskotomen, deren Entstehen auf eine Erkran- 
kung in der Gegend des Optikuskanals zurückzuführen ist, überein. 
Schon früher wurde die Wahrscheinlichkeit dessen betont, dass toxische 
und cirkulatorische Störungen hierbei eine grosse Rolle spielen. Auch 
die schnelle Besserung nach operativem Eingreifen, besonders bei Er- 
krankungen der Nebenhöhlen, lässt das wirkliche Fortschreiten der 
Entzündung auf den Nervus opticus unwahrscheinlich erscheinen. Dass 
jedoch, vor allem bei langwierigen Prozessen, eine wirkliche anatomische 
Degeneration auftreten kann, ist a priori zu erwarten und wird auch 
durch den Fall Birch-Hirschfelds bewiesen. 

Von therapeutischem Gesichtspunkt sind diese Befunde von grosser 
Wichtigkeit, da aus ihnen hervorgeht, dass selbst bei langdauernden 
Prozessen die Hoffnung auf vollständige Genesung nicht als ausge- 
schlossen anzusehen ist. Vom Standpunkt der Diagnose mahnen die- 
selben jedoch zur Vorsicht. Auch bei Optikuserkrankungen, welche 
nicht durch Nebenhóhlenerkrankungen verursacht worden sind, kann 
die Eróffnung der letzteren durch die damit Hand in Hand gehende 
Blutentziehung eine deutliche temporüre Besserung herbeiführen. 

Dies alles gilt für Neuritis axialis. Bei Neuritis optica ist die 
Wahrscheinlichkeit des Vorhandenseins anatomischer Optikuslüsionen 
viel grósser. Für einen speziellen Fall, enthalten in einer unserer 
früheren Mitteilungen !) konnte der anatomische Beweis dieser Annahme 
erbracht werden. 

Es ist auch eine bekannte Tatsache, dass Fälle von Neuritis 
optica im Anschluss an Nebenhöhlenerkrankungen eine viel ungün- 
stigere Prognose haben, als Fälle von Neuritis axialis, und dass man 
sich sehr häufig mit der Erhaltung des Status quo zufrieden geben muss. 
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Weitere Mitteilungen tiber die metastatische Conjunctivitis 
bei Gonorrhoikern. 


Von 
Dr. Herm. Davids, 


Augenarzt in Miinster i. W. 


— 


In einer früheren Arbeit (1) habe ich an der Hand der Literatur 
und auf Grund eigener Beobachtungen darauf hingewiesen, dass an 
dem Vorkommen einer metastatischen Entzündung der Bindehaut 
bei Gonorrhöe nicht mehr gezweifelt werden kann. Ich brauche an 
dieser Stelle auf die Gründe, die zu dieser Annahme zwangen, nicht 
zurückkommen, auch das damals beschriebene, von andern Seiten be- 
stätigte Krankheitsbild kann ich als bekannt voraussetzen. Näher treten 
möchte ich in dieser Arbeit vornehmlich nochmals der Frage, welcher 
Art die Metastase bei dieser Conjunctivitis ist. 

Bekanntlich stimmten fast alle Autoren!), die sich näher mit der 
metastatischen Entzündung der Bindehaut bei Gonorrhöe beschäftigten, 
darin überein, dass im Sekret dieser Conjunctivitis Gonokokken nicht 
gefunden werden. Dieser auffallende Befund, den einige Autoren so- 
gar als typisch für diese Conjunctivitis erachteten, gab Veranlassung 
zu der Annahme, dass es sich hier wohl gar nicht um eine echte 
Gonokokkenmetastase handeln könne, sondern dass man eher an die 
Wirkung von Toxinen oder an die Ansiedelung anderer, gleichzeitig 
in der Harnröhre vorhandenen Erreger denken müsse. Da auch ich 
im Sekret dieser Conjunctivitis Gonokokken nicht nachweisen konnte, 
glaubte auch ich, dieser Annahme mehr Wahrscheinlichkeit beimessen 
zu sollen, als der einer echten (onokokkenmetastase, gegen die nicht 
nur der bakteriologische Befund, sondern auch der absolut harmlose 
klinische Verlauf sprach. Im übrigen hielt ich diese Frage für un- 
gelöst und hob am Schluss meiner Ausführungen besonders hervor, 
dass die Art der Metastase noch unklar sei. 


1) Näheres in der oben angeführten Arbeit. 
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Vereinzelte Autoren glaubten jedoch, dass der negative Gono- 
kokkenbefund keine Schwierigkeiten für das Verständnis biete, und 
dass es sich bei der metastatischen Conjunctivitis der Gonorrhoiker 
trotzdem um eine echte Metastase handeln könne. Axenfeld (2) hält 
es nicht für statthaft, eine Metastase der Gonokokken mit Bestimmt- 
heit auszuschliessen und eine reine Toxinmetastase anzunehmen, wenn 
der Gonokokkenbefund negativ ist. „Es ist auch nicht zutreffend, aus 
dem Befund von Staphylokokken in den gonokokkenfreien Fällen 
mit Bestimmtheit zu schliessen, hier sei eine Mischinfektion anzu- 
nehmen, da Staphylokokken auf der Bindehaut eine allzuhäufige Er- 
scheinung sind, ohne dass sie ätiologisch eine Rolle spielen.“ Nach 
Axenfeld kann man das Fehlen der Gonokokken analog den oft 
negativen Befunden in gonorrhoischen Gelenkergüssen in der Weise 
erklären, dass die Gonokokken in den Gefässen, bzw. im Gewebe der 
Bindehaut sitzen, die Schleimhaut reizen, ohne selbst an die Ober- 
fläche auszutreten. 

Wenn wir glauben, die hier in Frage stehende Conjunctivitis 
überhaupt auf eine Metastase zurückführen zu müssen, so ist es sicher- 
lich das nächstliegendste, eine echte Gonokokkenmetastase anzunehmen. 
Indessen kann diese Annahme doch erst als bewiesen gelten, wenn 
es tatsächlich gelungen ist, in einer Reihe einwandsfreier Fälle Gono- 
kokken im Gewebe oder im Sekret nachzuweisen. Auch ist nicht ohne 
weiteres einzusehen, warum die Gonokokken, wenn sie im Gewebe 
sitzen und eine stärker secernierende Entzündung der Bindehaut 
hervorrufen, so ausserordentlich selten in dieses Sekret übergehen 
sollen. Sind sie doch mit Sicherheit in einer Reihe von Fällen im 
Gelenkexsudat als alleinige Krankheitserreger nachgewiesen. Nun hat 
zwar schon Morax(3), der im übrigen den negativen Gonokokken- 
befund bestätigt, darauf hingewiesen, dass vereinzelte Fälle mit spär- 
lichem Gonokokkenbefund vorkommen. Dieser Behauptung gegenüber 
wurde jedoch schon wiederholt darauf aufmerksam gemacht, dass es 
schwierig ist, bei so vereinzelten Befunden eine ektogene Infektion 
völlig auszuschliessen. Jedenfalls wirkten diese spärlichen Beobach- 
tungen den zahlreichen Ergebnissen mit durchweg negativem Gono- 
kokkenbefund gegenüber nicht so überzeugend, dass die Annahme 
einer echten Gonokokkenmetastase allgemeine Anerkennung finden 
konnte. 

Die Entscheidung in dieser Frage musste weiteren Untersuchungen 
vorbehalten bleiben, und es dürfte von Interesse sein, auch die Ar- 
beiten zusammenzustellen, die nach meiner ersten Veröffentlichung 
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erschienen sind. Zugleich möchte ich die Besprechung einiger Ar- 
beiten nachholen, die mir früher entgangen sind, bzw. noch nicht be- 
kannt sein konnten, 


An einem grossen Material untersuchte Heerfordt(4) das Wesen der 
Conjunctivitis endogener, gonorrhoischer Herkunft. Unter 2310 Gonor- 
rhoikern (darunter 537 Frauen) fand Heerfordt 191mal Rheumatismus der 
Extremitäten (17mal bei Frauen) und 23mal die hier in Frage stehende 
Bindehautentzündung (nur 2 mal bei Frauen) Nach Heerfordt handelt es sich 
bei der metastatischen Conjunctivitis der Gonorrhoiker meist um eine Ent- 
zündung des epibulbären, conjunctivalen Gewebes, die oft unter Bildung 
typischer, conjunctivaler Phlyktünen verláuft. Heerfordt spricht daher von 
einer Subconjunetivitis epibulbaris gonorrhoiea. Der Nachweis von Gono- 
kokken im Sekret gelang in keinem der 23 Fälle. Trotzdem beschäftigt sich 
Heerfordt in seiner Arbeit ausführlich mit der endogenen gonorrhoischen 
Conjunetivitis mit Ausscheidung von Gonokokken. Nach ihm ist der einzig 
sicher festgestellte Fall dieser Art der schon erwähnte Fall von Morax. 
Heerfordt glaubt, dass auch die Conjunctivitis mit Ausscheidung von 
Gonokokken ihren Hauptsitz in der Conjunctiva bulbi haben müsse, und 
dass sie wahrscheinlich ähnliche Eigenschaften besitze als die exogene go- 
norrhoische Conjunctivitis. Er macht auf die Schwierigkeit der Diagnose in 
diesen Fällen aufmerksam und meint, man müsse solche Fälle als endogene 
ansehen, in denen das Leiden beiderseits auftritt, durch Gelenkaffektionen 
kompliziert ist, und in denen die Conjunctiva bulbi besonders affiziert ist. 

Einen typischen Fall von metastatischer Conjunctivitis bei Gonorrliöe 
beobachtete Me Kee bei einem 19jáülirigen Mann. Mc Keeı5) stellte ge- 
naueste, bakteriologische Untersuchungen an, und es gelang ihm, nach Durch- 
musterung von 18 Präparaten einen spärlichen Gonokokkenbefund (3 Exem- 
plare) aufzunehmen. 

Stieren (6) beobachtete folgende 3 Fälle von metastatischer Conjunc- 
tivitis bei Gonorrliöe: Bei 2 Patienten doppelseitige, ödematöse Schwellung 
und Rötung der Conjunctiva bulbi olıne Beteiligung der Conjunctiva palp. 
und schleimige Sekretion. Bei dem 3. Patienten trat doppelseitige Chemusis 
und tiefe, blaurote, herdförmige Injektion der Conjunctiva bulbi auf, die 
sehr an episklerale Herde erinnerte. In allen 3 Fällen konnten Gonokokken 
im Sekret nicht nachgewiesen werden. 

Rusche(7) teilte einen hierher gehörenden Fall aus der Giessener 
Univ. Augenklinik mit. R. rekapituliert kurz das Krankheitsbild, ver- 
weist im übrigen auf die Arbeit von Greeff(8) und auf meine Veróffent- 
lichung. Uns interessiert an dem Fall, der durch Iritis und Keratitis kom- 
pliziert war, am meisten der bakteriologische Befund. Trotz sorgfältiger 
Untersuchungen konnten im Sekret weder Gonokokken, noch auch die übrigen 
bekannten Erreger der Conjunctivitis nachgewiesen werden. 

Zentmayer(9), hält die metastatische Conjunctivitis bei Gonorrhöe für 
viel häufiger, als sie erkannt wird. Z. teilt einen Fall von metastatisclier 
Conjunctivitis bei Gonorrliöe mit. Soviel ich dem Referat entnehmen kann, 
wurden auch in diesem Fall Gonokokken nicht gefunden. Die Arbeit selbst 
steht mir leider nicht zur Verfügung. 
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Sidler- Huguenin (10) konnte bei einer heftiven metastatischen 
Conjunctivitis auch bei wiederholten Untersuchungen Gonokokken im Sekret 
nicht nachweisen, wohl aber gelang ihm der Nachweis im Conjunctival- 
gewebe. Bei einem Patienten mit Iridocyclitis fand Sidler-Huguenin 
fibrigens Gonokokken im bluthaltigen Kammerwasser. Unter 12 Fallen von 
metastatischer Augenentzündung bei Gonorrhóe konnte er 5 mal Gonokokken 
im Blut nachweisen. 


Weitere Veróffentlichungen über dieses Thema konnte ich in der 
mir zur Verfügung stehenden Literatur nicht finden. Übersehen wir 
diese neueren Arbeiten, so finden wir auch in ihnen die Frage nach 
der Art der Metastase nicht klar und einheitlich beantwortet. Heer- 
fordt konnte trotz zahlreicher Untersuchungen in keinem Fall Gono- 
kokken im Sekret nachweisen. Heerfordt neigt daher zu der An- 
sicht, dass die Affektion in der Regel durch nicht lebensfähige Gono- 
kokken oder durch Toxine erregt wird. Nur in einem einzigen Fall 
konnte von Mc Kee ein sehr spärlicher Gonokokkenbefund im Sekret 
nachgewiesen werden. Sehr bemerkenswert ist jedoch, dass es Sidler- 
Huguenin gelang, in einem Fall von metastatischer Conjunctivitis 
Gonokokken im Conjunctivalgewebe zu finden, während der Nachweis 
von Gonokokken im Sekret nicht möglich war. Wichtig sind ferner 
die Beobachtungen Heerfordts und Stierens, dass die metastatische 
Conjunctivitis bei Gonorrhöe vornehmlich die Conjunctiva bulbi be- 
fällt, und dass sie oft unter dem Bilde typischer conjunctivaler Phlyk- 
tänen und episkleraler Herde verläuft. 

Auch ich habe mich weiter mit dem Krankheitsbilde und vor- 
nehmlich mit der Entstehung der metastatischen Conjunctivitis bei 
Gonorrhoikern beschäftigt und habe in letzter Zeit bei einem Patienten 
Beobachtungen machen können, die mir wertvoll genug erscheinen, 
sie bier zur Kenntnis zu bringen. 

Die Krankengeschichte des, Falles ist folgende: 


Am 9, VII. kam Herr Dr. L. in meine Sprechstunde und klagte über 
Brennen in den Augen. Erst im Laufe der Untersuchung gestand Patient, 
der übrigens schon oft wegen hochgradiger Kurzsichtigkeit bei mir gewesen 
war, dass er eine frische Gonorrhóe habe und sich seiner Augen wegen 
sehr ängstige. Ich nahm folgenden Befund auf: Beiderseits an den Lid- 
rändern wenig gelbliche Borken. Sonst kein Sekret. Conjunctiva der Lider 
etwas gerötet, die untere Übergangsfalte leicht gerétet und geschwollen. 
Die Injektion geht in geringer Ausdehnung auf den Bulbus über. Sonst 
normaler Befund. Da der Patient in grosser Sorge war, beruhigte ich ihn und 
bat ihn, sofort wiederzukommen, wenn sich der Zustand verschlimmern sollte. 

12. VII. Erst heute erscheint der Patient wieder und gibt an, der 
Zustand babe sich in den ersten Tagen nicht verschlechtert. Erst heute 
habe sich im linken Auge etwas Eiter gebildet. Herr Dr. Tecklenborg 
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(Spezialarzt für Haut- und Harnleiden) habe den Eiter untersucht und in 
ihm Gonokokken sicher nachgewiesen. Ich erkundigte mich bei Herrn Kol- 
legen Tecklenborg, der die Gonorrlióe unseres Patienten behandelte, und 
erfuhr, dass dieser tatsächlich Gonokukken (gramnegativ, intracellulär, typisclıe 
Form) im Eiter nachgewiesen hatte. Sodann teilte mir Herr Kollege Tecklen- 
borg mit, dass es sich bei dem Patienten um eine Gonorrhoea anterior, 
posterior, Prostatits und Cystitis handele. Die Erkrankung müsse schon 
seit Wochen bestehen; Patient hätte sie aber garnicht beachtet und wäre 
erst kürzlich in Behandlung gekommen. 

Der Augenbefund war nun folgender: R. A. An den Lidrändern wenig 
gelbliche Borken. Lider nicht geschwollen. Conjunctiva der Lider stärker 
injiziert, vornehmlich die untere Übergangsfalte. Auch die Conjunctiva bulbi 
zeigt deutliche Injektion. Im inneren Augenwinkel wenig eingetrocknetes 
Sekret. L A. Die Erscheinungen sind hier ähnlich wie rechts, nur die 
Sekretion ist etwas stärker, und es liegt im inneren Augenwinkel ein kleiner 
Eitertropfen. Sodann sieht man aussen am Bulbus eine circumscripte, tief- 
liegende. bläuliche Rötung, über der die ('onjunctiva glasig geschwollen ist, 
so dass das Ganze den Eindruck eines flachen Buckels macht. 

Die bakterivlogische Untersuchung des Eitertrupfens vom linken Auge 
bestätigte die Angaben des Herrn Dr. Tecklenborg. Fast in jedem Blick- 
feld liegen mit Gonokokken vollgepfropfte Zellen. Während dieser Unter- 
suchungen und während der weiteren Beobachtung wurde nun im Verlauf 
von 2— 3 Stunden folgendes konstatiert: Die Rötung und Schwellung aussen 
am linken Bulbus nimmt zu. Diese Gegend ist auf Druck schmerzhaft. Von 
der Oberfläche dieses flachen Buckels sondern sich kleine Eiterfiden ab, die 
durch den Lidschlag dem Rande des Unterlids entlang nach dem inneren 
Augenwinkel transportiert werden Die linke Lidspalte, die bis jetzt normal 
weit war, verengt sich etwas. Patient klagt über stärkeres Brennen im linken 
Auge. — Das rechte Auge ist während dieser Zeit unverändert geblieben. 
Ord. Átzen mit 1?j Arg. nitr., Nachspülen mit Kochsalz. R. dauernder 
Mastix-Schutzverband. L. Eisumschläge. 

Abends: Linkes Oberlid schwillt an. Rötung aussen am Bulbus dehnt 
sich aus. 

13. VII. Patient fühlt sich schwer krank, hatte in der Nacht Schüttel- 
frost und starke Schmerzen vorn unten in der Brust, vornehmlich beim 
Husten. Patient hustet fast ununterbrochen. Temp. gegen Mittag 40,1, 
abends 38,79. Die Allremeinbehandlung übernimmt Herr Dr. Goepper, dirig. 
Arzt am evangelischen Krankenhaus. Herr Dr. Goepper stellt die Diagnose: 
Metastase in der Pleura diaphragmatica. Ord feuchtwarme Einpackung. 

Augenbefuud: R. A. wenig verändert. Geringe Borkenbildung an den 
Lidrändern, sehr wenig trockenes, gelbliches Sekret im inneren Winkel. 
Lider nicht geschwollen. Lidspalte normal weit. Bulbus im ganzen etwas 
stiiker gerétet L. A. Oberlid stärker geschwollen. Weinfarbene Flüssigkeit 
fliesst die Wange herab. Im inneren Winkel sammelt sich häufiger etwas Eiter 
an. Conjunetiva bulbi innen noch weiss, sonst ringsherum gerétet und ge- 
schwollen. Untersuchung des Eiters ergibt denselben Befund wie gestern, 
fast in jedem Blickfeld mit Gonokokken vollgepfropfte Zellen. Ord. links 
vorsichtiges Auswischen und Eisumschläge. 
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14. VII. Temp. morgens 37,9, abends 39,0°. Patient hustet fast un- 
unterbrochen Der Husten ist sehr schmerzhaft. Lokalisation der Schmerzen 
wie gestern. Patient erhált 5t cem einer 1 "| igen Collargollösung rectal. Augen- 
befund: R. A. unverändert. Im spärlichen Sekret nichts nachweisbar. L. A. 
typische Blennorrhöe. Lider stark geschwollen. Lidränder verklebt, sehr starke 
eitrige Sekretion. Ralimiger Fiter fliesst die Wange herab Conjunctiva der 
Lider geschwollen, blaurot. Conjunctiva bulbi ringsherum stark geschwollen 
und injiziert. Die Cornea ist klar. Ord. Kaltsche Spiilungen 3mal tgl., 
Protargol 10°, I mal tel. Zwi-chendurch kleinere Spülungen und Eisum- 
schläge. Der ralımige Eiter des linken Auges wird von Herrn Dr. Doyé, 
Spezialarzt fir Geschlechtskrankheiten am evangelischen Krankenhaus, unter- 
sucht. Die Antwort lautete: Typische Gonokokken, fast in jedem Blickfeld 
vollgepfropfte Zellen. 

15. VII. Temp. morgens 37,5, abends 39,49. Allgemeinzustand unver- 
ündert. 50 cem einer 19j,igen Collargollósung rectal. Abends Blutentnahme, 
Untersuchung im Mediz. Untersuchungsamt ergibt, dass sich im Blut keine 
Kranklıeitserreger nachweisen lassen Augenbefund unverändert. 

16. VII. Temp morgens 39.0, abends 40,09. Mit steigender Temperatur 
immer Verschlimmerung des schmerzhaften Hustens Blasenspülung mit 100 g 
1 “higer Collargollösung. R A. unverändert, ist dauernd unter festschliessen- 
dem Mastixverband. L. A. Die Kaltschen Spülungen scliatfen subjektive 
Erleichterung. Die Sekretion scheint auch etwas naclizulassen, doch fliesst 
der Eiter einige Zeit nach den Spülungen wieder die Wange herab Die 
Cornea ist klar. Am oberen Limbus liegen nebeneinander 5 kleine, rund- 
liche helle Herdchen, die an Plilyktünen erinnern. 

17. VII. Temp. morgens 35,6, abends 39,59. Beschwerden unverändert. 
Patient schläft keine Nacht trotz Codein und Morphium. Collargol rectal. 
R. A. sieht gut aus Im sehr geringen Sekret sind keine Erreger naclızu- 
weisen. L A. Eiterung etwas geringer. Die „Phlyktänen“ oben am Horn- 
hautrand sehen heute aus wie kleine gelbliche Geschwürchen. Es maclıt den 
Eindruck, als wenn sie den Hornhautrand ein wenig überschritten haben. 

18. VII. Temp morgens 38,2, abends 40,4°. Mittags Collargol rectal. 
Abends Blutentnalime direkt in Serumbouillon, das Blut ist keimfrei (Medi- 
zinaluntersuchungsanıt) 5 cem 2?|,ige Collargollósung intravenós. 

13. VIL. Patient fühlt sich wohl. Temperatur ist abgefallen: morgens 
37,5, abends 36,59. Der Hausten hat auch fast ganz aufgehört. R. A. Zu- 
stand unverändert. Conjunctiva der Lider noch gerötet, ebenso die Über- 
gangsfalten. Die Rötung geht etwas auf den Bulbus über Kein Sekret. 
L. A. Eiterung erheblich zurückgegangen, auch die Schweliung der Lider. 
Die „Phlyktänen“ am Hornhautrand sind nicht mehr sichtbar. Die Cornea 
ist klar. 

20. VII. Temp. morgens 36,6, abends 36,80. Patient fühlt sich wohl. 
L A. wird besser geöffnet. Conjunctiven schwellen ab, Eiter gering. Kaltsche 
Spülungen nur noch 2mal tgl. 

21. VII. Temp. morgens 38,2, abends 37,59. Blasenspülung. 

22. VIL. Temp morgens 36,3, abends 38,20. Husten wieder stärker. 
R. A. unverändert. L. A. erheblich gebessert. Auge wird weiter geöffnet. 
Wenig Eiter. Kaltsche Spülung nur Imal tgl. 
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23. VII. Temp. morgens 38,4, abends 36,99. 

24. VII. Temp. morgens 35,8, abends 36,7°. L. A. Sehr wenig Sekret. 
Im Sekret keine Gonokokken melır naclıweisbar. 

25. VII. Temp. morgens 36,2, abends 36.8°. Patient fühlt sich wohl. 
Da die Sekretion auf dem linken Auge fast ganz aufgeliört hat, werden 
die Kaltschen Spülungen ausgesetzt. Ord. Protargol, 4uswischen, Eisumscliláge. 

26. VII. Temp. morgens 36,9, abends 37,19. Patient fühlt sich wohl. 
Blasenspülung. R. A. bleibt bei Tage frei. L. A. wird gut offen gehalten. 
Die Conjunctiven blassen ab. 

30. VII. Entlassung aus dem Krankenhaus. In den letzten Tagen kein 
Fieber, kein Husten. R A. bleibt dauernd frei. Conjunctiva der Lider noch 
gerötet. Übergangsfalten etwas gescliwollen. Injektion gelıt in geringer Aus 
delnung auf den Bulbus über. Morgens geringe Borkenbildung an den Lid- 
rändern, sonst kein Sekret. L. A. wird gut geöffnet. Der Refund ist ähn- 
lich wie rechts, nur ausgeprägter. Ord. Bds Protargol, kalte Umschläge. 
Die Behandlung der Gonorrhöe und der Cystitis übernimmt wieder Herr 
Kollege Tecklenborg. 

2. VIII. Augenbefund unverändert. Ord. Arg nitr. !/,°j,, kalte Umschläge. 

3. VIII. Augenbefund unverändert. Allgemeinbefinden gut. 

5. VIII. Zustand verschlimmert. Beiderseits dicke gelbe lorken an den 
Lidrändern, im inneren Winkel etwas Sekret. Beiderseits Injektion der Con- 
junctiva der Lider stärker, auch weiter auf den Bulbus übergeliend. Im ge- 
ringen Sekret lässt sich links nichts nachweisen, rechts nur 2 gramposi- 
tive Kokken. Ord. Protargol, kalte Umschläge — Die Heilung der Go- 
norrhóe macht wenig Fortschritte. 

10. VIII. Der Augenbefund hat sich allmählich wieder gebessert. je 
doch besteht auf beiden Augen noch immer deutliche Injektion der Con- 
junctiva palp. und der Übergangsfalten, von hier auf den Bulbus übergehend. 
Die Erscheinungen sind auf beiden Augen gleichartig, links nur etwas heftiger. 

15. VIII. Augenbefund unverändert Die medikamentöse Behandlung 
ist ganz olıne Einfluss, kalte Umschläge wirken lindernd. 

2. IX. Allyemeinbefinden dauernd gut. Die Heilung der Gonorrhóe macht 
jetzt gute Fortschritte. Auch die Erscheinungen an den Augen sind etwas 
zurückgegangen. 

22. IX. Nach Aussage des Herrn Kollegen Tecklenborg heilt die 
Gonorrhöe jetzt rasch ab Kein gonokokkenhaltiger Eiter melır. — Die Augen 
zeigen fast normalen Befund, die Erscheinungen sind nur noch angedeutet. 
Kein Sekret melır. 


Vergegenwürtigen wir uns noch einmal kurz den Krankheitsverlauf, 
so ist folgendes hervorzuheben. Ein Tripperkranker kam erst mehrere 
Wochen nach erfolgter Ansteckung in Behandlung. Die Diagnose 
lautet: Gonorrhoea anterior, posterior, Prostatitis, Cystitis. Die Sorge 
um seine Augen führt den Patienten zum Augenarzt, der eine leichte 
Conjunctivitis beiderseits feststellt. Der Zustand der Augen bleibt 
ohne Behandlung zunächst unverändert. Am 4. Tage jedoch bemerkt 
Patient im linken Auge einen Eitertropfen, in dem sich Gonokokken 


Weitere Mitteil, über die metastatische Conjunctivitis bei Gonorrhoikern. 167 


nachweisen lassen. Während sich nun im Krankenhaus das rechte 
Auge unter dauerndem Schutzverband unverändert hält, entwickelt 
sich links eine richtige Blennorrhöe, die eingeleitet wird durch einen 
episkleritischen Buckel aussen am Bulbus, und in deren Verlauf am 
oberen Hornhautrand Veränderungen bemerkt werden, die Phlyk- 
tinen glichen. Zugleich mit der Entwicklung der Blennorrhóe stellte 
sich unter Schüttelfrost hohes intermittierendes Fieber verbunden mit 
heftigen Schmerzen vorn unten in der Brust und starkem Husten 
ein, der sich mit steigender Temperatur regelmässig verschlimmerte. 
Die Blennorrhöe wurde behandelt mit Kaltschen Spülungen, Protar- 
gol, kleineren Ausspülungen und Eisumschlägen. Auch bei diesem 
Patienten konnte man übrigens wieder die günstige Wirkung der 
Kaltschen Spülungen beobachten, auf die ich (11) schon früher auf- 
merksam machte. Die übrige Behandlung bestand in Blasenspülungen 
und rectaler und intravenöser Anwendung von Collargol. Besonders be- 
merkenswert ist, dass nach der intravenösen Injektion des Collargols 
sofort Fieberabfall und Wohlbefinden eintrat, und dass zu gleicher 
Zeit ein deutliches Nachlassen der Eiterung am linken Auge bemerkt 
werden konnte. | 

Sehen wir von den Augenerscheinungen ab, so ist das übrige 
Krankheitsbild leicht zu erklären. Fraglos handelt es sich bei unserem 
Patienten um eine vom Tripper ausgehende Metastase in der Pleura. 
Derartige Metastasen sind beobachtet, wenn sie auch gerade in der 
Pleura selten sind. Dass im Blut Gonokokken nicht nachgewiesen 
wurden, spricht nicht gegen die Annahme einer Metastase, da die 
Resultate der Blutuntersuchungen in ähnlichen Fällen oft negativ 
ausfallen. Das Fieber bei gonorrhöischer Allgemeininfektion zeigt nach 
Lesser(14) gewöhnlich einen ausgesprochen intermittierenden Cha- 
rakter. Auch in unserem Fall konnten wir diese Beobachtung machen. 
. Hervorgehoben wurde schon, dass regelmässig mit Steigerung der Tempe- 
ratur eine gleichlaufende Verschlimmerung der Erscheinungen von 
seiten der Pleura konstatiert werden konnte, und dass nach der intra- 
venösen Injektion von Collargol diese Beschwerden völlig schwanden, 
und dass die Temperatur gleichzeitig normal wurde. 

Gehen wir von der Tatsache aus, dass bei unserem Patienten 
eine von der Gonorrhöe ausgehende metastatische Erkrankung nach- 
gewiesen wurde, und berücksichtigen wir dann die Erscheinungen auf 
dem rechten Auge, so ist es nach unsern Erfahrungen zweifellos, dass 
wir es hier mit einer metastatischen Conjunctivitis zu tun haben. Das 
Krankheitsbild und auch der Verlauf entsprechen ganz den zahl- 
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reich vorliegenden Schilderungen. Die lokale Therapie war ohne Er- 
folg, dagegen ging die Entzündung zurück, als auch die Gonorrhöe 
abheilte. Gonokokken liessen sich im Bindehautsekret trotz wieder- 
holter Untersuchung nicht nachweisen, auch andere Erreger nicht, 
wenn wir von dem allerletzten Befund absehen, der ohne Bedeutung 
ist, da solche Befunde auch bei vollständig normaler Bindehaut er- 
hoben werden können. Eine Infektion von aussen ist also für die 
Entstehung dieser Conjunctivitis auszuschliessen. 

Auf dem linken Auge legt der wiederholte Nachweis von Gono- 
kokken den Gedanken nahe, dass hier eine exogene Infektion vorliegt. 
Der Gonokokkenbefund spricht jedoch, wie wir gesehen haben, nicht un- 
bedingt gegen einenımetastatischen Prozess, da auch bei dieser Erkran- 
kung vereinzelt sowohl im Gewebe als auch im Sekret Gonokokken sicher 
nachgewiesen wurden. Für eine metastatische Entzündung auch auf 
diesem Auge spricht zunächst sehr der absolut gleichartige und auch 
gleichzeitige Beginn der Entzündung auf beiden Augen. Müssen wir 
rechts eine Metastase annehmen, so ist es von vornherein wahrscheinlich, 
dass links dieselbe Ursache vorliegt. Aber auch der Verlauf spricht gegen 
eine Infektion von aussen, da die echte Blennorrhoea adultorum sich 
rascher und stürmischer entwickelt und meist auch hartnäckiger ist. 
Unerklärlich bliebe bei der Annahme einer exogenen Infektion auch 
der absolut gleichartige, durch lokale Behandlung nicht beeinflussbare 
Verlauf auf beiden Augen nach Ablauf des blennorrhoischen Stadiums 
auf dem linken Auge und die Tatsache, dass zu dieser Zeit Ent- 
zündungserreger im spärlichen Sekret nicht nachzuweisen waren. Be- 
merkenswert ist ferner, dass das Aufhóren des blennorrhoischen Sta- 
diums zusammenfiel mit der Besserung im Allgemeinbefinden, die wir 
doch wohl der intravenósen Anwendung des Collargols zuschreiben 
müssen. Gegen eine exogene Infektion spricht weiter der Zeitpunkt 
des Beginns der Erkrankung. Wochenlang war Patient ohne Behand- 
lung herumgelaufen, er wusste gar nicht, dass er an einer Gonorrhóe 
litt, und übte nicht die geringste Vorsicht. In dieser Zeit hätte leicht 
eine Übertragung auf die Augen erfolgen können. Sie trat aber da- 
mals nicht ein. Vielmehr entstand die Blennorrhöe erst, nachdem 
Patient sich in spezialistische Behandlung begeben hatte und aus- 
drücklich zur Vorsicht ermahnt war. Sie entstand trotz aller Vorsicht 
des gebildeten Patienten gleichzeitig mit einer zunächst gleichartigen 
Entzündung des andern Auges begleitet von einer mit hohem Fieber 
verbundenen Metastase in der Pleura. 

Sprechen schon diese Erwägungen für einen endogenen Ur- 
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sprung der Entzündung auch auf dem linken Auge, so sind die Er- 
scheinungen am Bulbus selbst derart, dass Zweifel an der Ursache 
der Erkrankung wohl nicht mehr bestehen kónnen. Der Bulbus zeigte 
dieselben Veränderungen, die von Heerfordt und Stieren genau ge- 
schildert und auch vorher von älteren Autoren schon erwähnt wurden. 
Auch in unserem Fall war an der Entzündung auf dem linken Auge 
vornehmlich die Conjunctiva bulbi beteiligt. Es entwickelte sich aussen 
am Bulbus ein flacher, blauroter Buckel, wie wir ihn bei der Epi- 
skleritis finden. Sodann traten am Hornhautrand Herdchen auf, die 
wie Phlyktänen aussahen. 

Müssen wir also die Erkrankung auf beiden Augen als eine 
metastatische ansehen, so können wir aus unsern Beobachtungen 
wichtige Schlüsse ziehen. Da auf dem linken Auge Gonokokken 
im Eiter nachgewiesen wurden, handelt es sich hier also 
um eine echte Gonokokkenmetastase. Der Verlauf der Erkrau- 
kung auf dem andern Auge war aber gleichzeitig und, wenn wir 
von dem blennorrhöischen Stadium absehen, auch gleichartig. Berück- 
sichtigen wir nun noch, dass sich Gonokokken im Conjunctivalgewebe 
authalten können, ohne in das Sekret überzugehen, dass also das 
Fehlen von Gonokokken im Sekret nicht unbedingt gegen eine Gono- 
kokkenmetastase spricht, so dürfen wir wohl mit Recht annehmen, 
dass die Conjunctivitis auch auf dem rechten Auge eben- 
falls durch Gonokokkenmetastase hervorgerufen wurde. Diese 
Annahme gibt uns auch eine einfache Erklärung für die klinischen 
Erscheinungen. Nur auf dem Auge konnte eine der echten Blennor- 
rhöe gleichartige Erkrankung entstehen, auf welchem die Gonokokken 
aus dem Gewebe ausgetreten waren. 

Danach haben wir also den gewiss interessanten Fall 
vor uns, dass durch echte Gonokokkenmetastase zunächst 
auf beiden Augen eine leichte Conjunctivitis entstand, die 
sich dann aber nach Durchbruch der Erreger auf dem einen 
Auge zur echten Blennorrhöe entwickelte. Gerade diese Be- 
obachtung scheint mir besonders bemerkenswert zu sein. Zwingt sie 
doch geradezu zu der Frage, wie oft wohl das Bild der echten 
Blennorrhöe durch Metastase hervorgerufen wird. 

Alle Ophthalmologen, die sich mit dem Vorkommen der Blen- 
norrl.oea adultorum beschäftigten, heben hervor, wir selten dieses Leiden 
im Verhältnis zur Häufigkeit des Trippers ist. So sagt Axenfeld: 
„Es ist des weiteren in dieser Hinsicht zu betonen, dass doch im Ver- 
gleich zur enormen Häufigkeit der Urethralgonorrhöe beim Erwachsenen 
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die Bindehautgonorrhóe relativ selten ist.^ Diese Tatsache ist nicht 
nur den Ophthalmologen bekannt. So sagt Lesser: , .... dass bei 
der grossen Häufigkeit des Trippers und bei der oft geradezu unglaub- 
lichen Vernachlässigung auch der selbstverständlichsten Reinlichkeits- 
vorschriften und dem Mangel an jeder Vorsicht die gonorrhöische 
Conjunctivitis glücklicherweise doch eine im ganzen recht seltene 
Komplikation des Trippers ist.“ Es ist versucht worden, das seltene 
Vorkonimen der Blennorrhoea adultorum damit zu erklären, dass man 
eine geringere Empfänglichkeit der Bindehaut des Erwachsenen für 
Gonokokken gegenüber der Bindehaut Neugeborener annahm. Hier- 
gegen spricht doch aber, dass die Blennorrhöe gerade bei Erwachsenen 
im allgemeinen einen viel stürmischeren und schwereren Verlauf zu 
nehmen pflegt als bei Neugeborenen, und dass Gonokokken gerade 
bei Neugeborenen zuweilen eine ganz leichte Conjunctivitis hervor- 
rufen. Mehr Wahrscheinlichkeit hat meines Errachtens die Erklärung 
für sich, die auf den sehr verschiedenen Infektionsmodus zurückgreift. 
Beim Neugeborenen wird während der Geburt das frische, reichliche 
Sekret geradezu in die Augen hineingepresst. Beim Erwachsenen da- 
gegen gelangt das Sekret nicht direkt, sondern erst durch den be- 
schmutzten Finger oder durch Wäschestücke ins Auge. Hierbei können 
nie solche Mengen ins Auge gebracht werden wie beim Neugeborenen 
während der Geburt. Auch wird beim Erwachsenen das Sekret doch 
nie mit solcher Gewalt eingerieben werden. Ferner wird das Sekret 
meist nicht ganz frisch übertragen werden, sondern es wird mehr oder 
weniger eingetrocknet oder verdünnt sein oder auch durch Abkühlung 
an Virulenz verloren haben. Dass eine exogene Infektion bei Er- 
wachsenen tatsächlich nicht ganz leicht eintritt, kann man oft beob- 
achten. Ich behandelte ein neugeborenes Kind an schwerer Blennor- 
rhöe (Gonokokken +). Mutter und Vater litten an frischer Gonorrhóe. 
Als ich zu dem Kind gerufen wurde, war es fast 3 Wochen alt. Bis 
dahin waren weder das Kind, noch die Eltern behandelt worden. Die 
Mutter besorgte alles allein, beständig umgeben von 4 Kindern im 
Alter von ungefähr 2 bis 10 Jahren. Als Wohnung diente eine Dach- 
stube in einem sonst noch nicht bewohnten Neubau. Auf den Stühlen 
lagen mit Eiter beschmutzte Läppchen herum. Nicht die geringste 
Vorsicht wurde geübt, und doch erkrankte niemand sonst an den Augen. 


Kürzlich wurde ich zu einem l4tägigen, unehelichen Kinde gerufen, 
das an Blennorrliöe (Gonokokken +) litt. Die Augen standen voll Eiter, den 
die Mutter, als ich hinzukam, mit etwas Watte auswischte, wobei sie sich 
die Finger sichtbar mit Eiter beschmutzte. Ich machte sie auf die grosse 
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Ansteckungsgefahr aufmerksam und riet ihr, die Hände immer gründlich zu 
desinfizieren und die eigenen Augen möglichst garnicht zu berühren. Als ich 
dann der Frau sagte, ich könne das Kind nur im Krankenhaus behandeln, 
begann sie zu weinen und rieb die Augen mit den beschmutzten Fingern. 
Die Augen erkrankten nicht. Wie unvorsichtig mögen solche Menschen sein, 


wenn der Arzt nicht zugegen ist, oder wenn sie die Gefahr überhaupt nicht 
kennen! 


Wenn wir nach diesen Erwägungen annehmen müssen, dass eine 
exogene Infektion bei Erwachsenen nur unter besonders günstigen 
Bedingungen zustande kommen kann, dann liegt die Frage doch nahe, 
ob dann die Fälle, die bisher hierber gerechnet wurden, auch wirk- 
lich alle durch äussere Übertragung hervorgerufen wurden, oder ob 
vielleicht noch eine andere Möglichkeit in Betracht zu ziehen ist. Damit 
komme ich zu der oben gestellten Frage zurück, wie oft wohl Blen- 
norrhöen auf endogenem Wege entstehen. Anscheinend wurden Fälle 
dieser Art bisher nicht erkannt, denn es herrschte doch vielfach die An- 
sicht, dass bei der metastatischen Conjunctivitis Gonokokken nicht zu 
finden seien, dass die Anwesenheit von Gonokokken also für eine In- 
fektion von aussen spräche. Wurden aber schon leichte Conjunctivitiden 
des positiven Gonokokkenbefundes wegen für äussere Infektionen ge- 
halten, so wurden Entzündungen, die den Charakter einer Blennorrhöe 
trugen, wohl ohne Bedenken als exogene Infektionen angesprochen. 
Nachdem nun höchst wahrscheinlich ist, dass auch auf endo- 
genem Wege schwere Blennorrhöen mit positivem Gono- 
kokkenbefund entstehen können, werden wir diese Möglich- 
keit berücksichtigen müssen und in Zukunft bei jeder 
Blennorrhoea adultorum neben den lokalen Veränderungen 
das Allgemeinbefinden sorgfältig beachten. Die Feststellung 
einer metastatischen Erkrankung wird in jedem Fall wichtig sein, vor 
allem auch der Therapie wegen. Wir werden in solchen Fällen neben 
der lokalen Behandlung die allgemeine nicht vernachlässigen dürfen 
(vgl. Krankengeschichte). 

Wenden wir uns nun nochmals der Frage zu, welcher Art die 
Metastase bei der metastatischen Conjunctivitis der Gonorrhoiker im 
allgemeinen ist, so sprechen meines Erachtens die neueren Unter- 
suchungen (Mc Kee, Sidler-Huguenin, Davids) immer mehr da- 
für, dass es sich tatsächlich um eine echte Gonokokkenmetastase 
handelt. Diesen positiven Befunden, denen einige ältere hinzuzufügen 
sind (Morax, van Praag (13), van Moll (14), stehen allerdings noch 
immer zahlreiche Untersuchungen mit negativem Resultat gegenüber, 
und ich habe versucht, hierfür eine Erklärung zu finden. Es lag nahe, 
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Vergleiche zu ziehen, mit den Ergebnissen der Untersuchungen bei 
andern metastatischen Erkrankungen bei Gonorrhöe, vor allem bei 
den Arthritiden. Die Verhältnisse liegen hier ganz ähnlich. Auch 
bei den gonorrhoischen Arthriden hat man bekanntlich häufig Gono- 
kokken nicht nachweisen können. Trotzdem spricht aber die Erfahrung 
dafür, dass es sich bei diesen Arthritiden im allgemeinen um eine 
direkte Wirkung der Gonokokken handelt. So sagt Jadassohn (15): 
„Für eine grosse Auzahl der steril gefundenen Herde trifft unzweifel- 
haft die Annahme zu, dass doch Gonokokken die unmittelbare Ursache 
sind.“ Und an anderer Stelle: „Finden sich nach allen diesen Fest- 
stellungen auch bei wiederholten Untersuchungen einmal keine Gono- 
kokken in einem gonorrhoisch erkrankten Gelenk, so wird man doch 
mit grosser Wahrscheinlichkeit annehmen können, dass sie vorhanden 
waren, und wird nicht auf toxische Entstehung der Arthritis zu re- 
kurrieren brauchen.“ Zur Erklärung der negativen Befunde führt 
Jadassohn drei Möglichkeiten an: 1. Die Gonokokken vegetieren in 
der Synovialmembran und gelangen überhaupt nicht in die Gelenk- 
höhle. 2. Die Gonokokken gelangen zwar in die Gelenkhöhle, sterben 
aber in dieser rasch ab. 3. Die Punktion erfolgte zu früh, die Gono- 
kokken gelangten erst später in den Gelenkinhalt. Dieser dritten 
Möglichkeit fügt Jadassohn nun eine Beobachtung hinzu, die mir für 
unsere Erwägungen besonders bemerkenswert erscheint: „Dafür, dass 
die Gonokokken gelegentlich auch erst später in die Gelenkhöhle ge- 
langen, schien zu sprechen, dass sie in schon eitrigen Exsudaten 
häufiger nachgewiesen wurden als in noch serösen. 

Die Auffassung Jadassohns scheint mir die beste Erklärung auch 
für die so sehr verschiedenen Resultate bei der metastatischen Conjunc- 
tivitis zu geben. In den leichten Fällen mit geringer, schleimiger Sekretion 
sitzen — oder sassen — die Gonokokken zwar im Gewebe, werden 
aber im Sckret meist vermisst. Bei schwerer Entzündung aber mit starker 
eitriger Sekretion sind sie, wie das auch der oben beschriebene Fall zeigt, 
leichter nachzuweisen. Dass die leichten Fälle überwiegen, hängt wohl 
damit zusammen, dass die Gonokokken, die den Körper passiert haben, im 
allgemeinen weniger virulent sind, eine Annahme, die durch die Beobach- 
tungen von Morax, van Praag, van Moll und Mc Kee gestützt wird. 

Da die neueren Arbeiten unsere Kenntnisse über die metastatische 
Conjunctivitis der Gonorrhoiker nicht unwesentlich erweitert haben, 
dürfte es angebracht sein, diese Ausführungen mit einer Zusammen- 
stellung der Symptome zu schliessen, die nach den neueren Ergebnissen 
diese Entzündung der Bindehaut auszeichnen: 
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Die metastatische Conjunctivitis der Gonorrhoiker wird vorwiegend 
bei Männern beobachtet. Meist findet man gleichzeitig andere meta- 
statische Prozesse im Körper. Die Entzündung ist im allgemeinen 
doppelseitig und verläuft unter dem Bilde eines hartnäckigen, zu Rück- 
fällen neigenden Katarrhs mit geringer Sekretion. Häufig sind die 
Übergangsfalten besonders beteiligt, in der Mehrzahl der Fälle ist 
jedoch die Conjunctiva bulbi vornehmlich ergriffen, und wir beobachten 
neben einfacher Injektion und Cheıinosis Veränderungen, die an epi- 
sklerale Buckel und Phlyktänen erinnern. Höchstwahrscheinlich 
können sich aber auch die Erscheinungen so steigern, dass 
wir das Bild einer echten Blennorrhöe vor uns haben. Gono- 
kokken sind auch in den leichteren Fällen, sowohl im Gewebe, als 
auch im Sekret vereinzelt nachgewiesen. Der hier mitgeteilte 
Fall zeichnet sich dadurch aus, dass sich auf dem einen 
Auge die leichte Form der metastatischen Conjunctivitis 
fand, während sich auf dem andern eine Blennorrhöe mit 
reichlichem Gonokokkenbefund entwickelte. 
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Die Behandlung der ,rezidivierenden Hornhauterosionen* 


mit Seharlachsalbe?. 


Von 
Prof. Dr. L. Schreiber. 


——— 


Meine Herrn! Zweck meiner heutigen Mitteilung ist es, Ihnen ein 
chemisches Práparat in empfehlende Erinnerung zu bringen, welches für 
die Behandlung von „rezidivierenden Hornhauterosionen“ und solcher 
Hornhauterosionen, die erfahrungsgemäss zu Rezidiven neigen, ganz 
Vortreffliches leistet, — ich meine den Scharlachfarbstoff — Wäh- 
rend derselbe sich in der Chirurgie und Dermatologie einen dauernden 
Platz in der Therapie der beschleunigten Epithelisierung granulierender 
Flächen erworben hat, haben sich die Ophthalmologen seiner Anwen- 
dung fast ausnahmslos verschlossen, obwohl die Wirkungsweise dieses 
Medikamentes gerade am Auge so gut experimentell begründet ist. 

Bevor ich Ihnen meine klinischen Erfahrungen mitteile, darf ich 
vielleicht kurz in Erinnerung bringen, dass der Scharlachfarbstoff 
schon lange in der pathologischen Histologie zur Darstellung des 
Fettes benutzt wird, und dass derselbe vor sieben Jahren von B. Fischer 
in Form einer übersättigten Olivenöllösung in die experimentelle Pa- 
thologie eingeführt wurde. Fischer erzielte bei subcutaner Applikation 
des Scharlachöls am Kaninchenohr unter starker Mitosenbildung 
mächtige, zum Teil sogar atypische, an Carcinom erinnernde Wuche- 
rungen des Epidermisepithels und knüpfte an diese mit grossem In- 
teresse aufgenommenen Befunde eine viel diskutierte Hypothese der 
Entstehung maligner Tumoren. — 

In gemeinsamen Versuchen mit Wengler stellte ich gleich nach 
Erscheinen der Fischerschen Arbeit die Wirkungen des Scharlach- 


1) Erweiterung eines vor der Vereinigung südwestdeutscher Augenärzte ge- 
haltenen Vortrags (Strassburg, Dez. 1913). 
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dls auf das Auge fest und habe dariiber auf der Heidelberger Ver- 
sammlung 1908 und ausfübrlich in der Leberfestschrift (v. Graefe's 
Arch. f. Ophth., 1910) berichtet. In Übereinstimmung mit Fischer 
beobachtete ich bei Injektion des Scharlachóls in die vordere Augen- 
kammer enorme Wucherungen der Pigmentepithelien und lebhafte 
Mitosenbildung an dem Epithel der Hornhaut, ja sogar in nicht ge- 
ringer Zahl solche an den Ganglienzellen der Netzhaut. — Vorbe- 
dingung für das Experiment war es, dass das Scharlachöl in grösserer 
Menge bis zur Drucksteigerung injiziert wurde. Kleine Mengen blieben 
ohne Wirkung, ebenso verliefen Injektionen in den Glaskörper re- 
sultatlos. Diese Beobachtung, dass die Scharlachwirkung nur bei 
erhöhtem Gewebsdruck eintritt, ist nicht nur von theoretischem In- 
teresse, sondern hat, wie ich gleich betonen möchte, auch praktische 
Bedeutung. 

Es war naheliegend, die proliferierende Wirkung des Scharlach- 
farbstoffes auf das Epithel der Therapie nutzbar zu machen, und so 
enthielt auch die Arbeit Fischers schon die Anregung zu derartigen 
Versuchen, die zuerst von Schmieden vorgenommen wurden. Der- 
selbe bediente sich wegen der leichten Fettlöslichkeit des Farbstoffes 
der Salbenform und zeigte in seiner Arbeit „über das Epithelwachs- 
tum unter Einwirkung von Scharlach R-Salbe“, dass das neue Medi- 
kament bei kleineren Hautdefekten sogar die Thierschsche Transplan- 
tation zu ersetzen imstande war und bei grösseren granulierenden 
Flächen mit bestem Erfolge neben der Läppchentransplantation an- 
gewandt werden konnte. 

Die Zahl der Nachprüfungen der Salbenwirkung an verschiedenen 
Kórperorganen war gross: Chirurgen, Dermatologen, ja auch Gynäko- 
logen (bei Portioerosionen) und Othiater (nach Radikaloperationen, bei 
chronischer Mittelohreiterung und bei Trommelfellperforationen) be- 
richteten übereinstimmend über günstige Resultate. 

Frühzeitig und gründlich wurde die therapeutische Wirkung 
der Scharlachsalbe auch von ophthalmologischer Seite nachgeprüft. 
Wolfrum und Cords teilten bereits 1909 in einer kurzen Publikation 
ihre klinischen Erfahrungen mit, die durch eine zweite experimen- 
telle und klinische Publikation von Cords erweitert wurde. Ich selbst 
habe in meiner erwühnten ausführlichen Arbeit auch schon über 
klinische Beobachtungen berichten können. — Die experimentellen 
und klinischen Versuche von Cords bezogen sich auf Defekte der 
Hornhaut verschiedener Art, nicht nur auf solche des Epithels, son- 
dern auch der Hornhautgrundsubstanz. Cords fand sogar merkwür- 
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digerweise die unter Scharlachsalbe auftretende Bindegewebswuche- 
rung mindestens ebenso bedeutend wie die Ejpithelproliferation. Er 
hat die Salbe mit bestem Erfolge ,,bei gereinigten Hornhautgeschwiiren“ 
angewandt, „besonders, wenn tiefe Substanzverluste, Descemetocelen, 
kleine Irisprolapse oder Fisteln zuriickgeblieben sind.“ — 

Es würde mich zu weit führen, hier auf die Anordnung der 
Cordsschen Experimente einzugehen, doch möchte ich erwähnen, dass 
ich schon vor der Cordsschen Publikation genau die gleichen Ver- 
suche ausgeführt habe, jedoch mit dem Ergebnis, dass bei experimen- 
tellen Defektbildungen an der Kaninchenhornhaut mit dem v. Hippel- 
schen Trepan sich unter der Wirkung der Scharlachsalbe immer nur 
das Epithel, nicht aber die Grundsubstanz in sinnfälliger Weise 
schneller als am Kontrollauge regenerierte. Im grossen und ganzen 
das gleiche Ergebnis hatten meine klinischen Erfahrungen, die sich 
nunmehr über reichlich fünf Jahre erstrecken. Mit Ausnahme einiger 
weniger Fälle konnte ich mich bei tieferen Hornhautdefekten von 
einer sicheren Beschleunigung der Regeneration des Bindegewebs- 
stromas der Hornhaut durch die Scharlachsalbe nicht überzeugen, wo- 
gegen die Epithelisierung — allerdings bei Perforationen, Fisteln und 
Prolapsen meist ohne bleibenden Nutzen — stets rasch erfolgte. — 
Wenn Cords in Fischers Mitteilungen eine Bestätigung seiner An- 
sicht findet, dass „das Scharlachrot eine beschleunigte Regeneration 
des Stromas, bzw. Narbenbildung herbeiführt, und „dass solche 
Narben sich durch besondere Festigkeit auszeichnen“, dass ferner 
überhaupt „der Bindegewebswucherung eine grosse Bedeutung beizu- 
messen sei“, so muss ich hierzu bemerken, dass mir aus den Ver- 
suchen und Schlussfolgerungen Fischers eher das Gegenteil hervor- 
zugehen scheint. Fischer spricht wohl von „reichlicher Bildung 
Jungen Bindegewebes“ nach intracutanen Scharlachölinjektionen, fügt 
aber wörtlich hinzu: dass dasselbe „häufig ödematös ist und dann 
völlig ein Bild darbietet, als entstamme es einem Myxom“. Meine 
Auffassung von den Fischerschen Versuchen und seinen Schluss- 
folgerungen wird übrigens auch von Wessely geteilt, denn er sagt 
an einer Stelle seiner Publikation über „Epithelversuche am Auge“ 
(Ber. über d. 35. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg 1908, S. 255) aus- 
drücklich: Ich (W essely) selbst neige nach meinen Befunden dazu, der 
Bindegewebsproliferation überhaupt eine gróssere Rolle bei der Entste- 
hung der Epithelwucherungen zuzuschreiben!) als es Fischer getan hat." 


7) Wessely hat hierbei zweifellos lediglich die Wechselwirkung von Binde- 
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— Darin móchte ich Cords jedoch vollkommen zustimmen, dass die 
Scharlachsalbe an der Hornhaut niemals atypische Epithel- 
wucherungen erzeugt. Sehr wichtig ist auch die erneute Fest- 
stellung dieses Autors, dass der Scharlachsalbe eine antisep- 
tische Wirkung nicht zukommt. Dementsprechend muss 
entschieden davor gewarnt werden, die Salbe bei frischen 
und noch infektiösen Prozessen anzuwenden!). 

Sie sehen schon, meine Herrn, dass dieIndikation fürdie Schar- 
lachsalbe am Auge eine engbegrenzte ist. Ihr Anwendungs- 
gebiet beschränkt sich — von der bekannten ausgezeichneten Wir- 
kung auf Liddefekte nach Verbrennung, Verätzung usw. abgesehen 
— nur auf nicht infizierte Epitheldefekte der Hornhaut und 
auf solche Hornhauterosionen, die mit Disjunktion, mit 
mangelnder Haftbarkeit des Epithels ausgeheilt sind und infolge- 
dessen zu Rezidiven führen. In diesen Fällen leistet die Schar- 
lachsalbe, wie ich mich an einem grossen, nunmehr teilweise über 
fünf Jabre beobachteten Krankenmaterial überzeugen konnte, Vor- 
zügliches?). In allen Füllen von rezidivierenden Hornhauterosionen, 
darunter solche, wo monatelang starke Beschwerden vorhanden waren, 
trat definitive Heilung innerhalb von 8 Tagen ein. — 

Aus der grossen Zahl möchte ich nur eine Krankengeschichte 
herausgreifen, weil dieselbe die Überlegenheit der Scharlachsalbe gegen- 
über den bisher üblichen Behandiungsmethoden schlagend beweist: 

Am 24. II. 1911 wurde der 32jührige Zuschneider P. L. in unsere 
Klinik aufgenommen wegen heftiger Schmerzen am rechten Auge. Er gab 
damals an, vor etwa sechs Monaten mit diesem Auge gegen die scharfe 
Kante eines Bogens Packpapier gestossen zu sein Das Auge war sofort 
sehr schmerzhaft und blieb längere Zeit gereizt. Trotzdem sofortige und 
zwar mehrtägige augenärztliche Behandlung (Sublimatsalbe, Verband) statt- 
gefunden hatte, war Patient nach der Entlassung nur wenige Tage be- 


schwerdefrei. Es setzten bald ohne äussere Veranlassung unter mehr oder 
minder starker Entzündung des Auges häufige Schmerzattacken ein, die 


gewebsproliferation und Epithelwucherung im Auge, ohne jedoch dem Schar- 
lachfarbstoff einen Proliferationsreiz auf das Bindegewebe zuzuschreiben. 

1) Es ist ganz unverständlich, dass Allan von einer 1°%,igen Scharlach- 
salbe sogar bei Hypopyonkeratitis glänzende Erfolge gesehen baben will. 
(Publiziert in der amerikanischen .„Therapeutic Gazette“, Jan. 1913; cit. nach 
einem Referat in ,,La clinique ophthalmologique. Nov. 1913. Das Original war 
mir nicht erbältlich.) 

3) Es sei noch erwähnt, dass ich eine günstige Wirkung der Scharlachsalbe 
bei frischeren Kalkverätzungen der Conjunctiva und Cornea, die von einer Seite 
behauptet wurde, nicht beobachtet habe. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 1. | 12 
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den Kranken für ein bis mehrere Tage arbeitsunfähig machten. Borsalbe 
und Verband brachten nur vorübergehend Linderung. — Als Patient am 
24. II. 1911 in unsere Klinik eintrat, war das Auge seit drei Tagen 
unter lebhaften Schmerzen wieder stark entzündet. — Der Aufnahme- 
status war kurz so, dass am rechten Auge eine ausgesprochene Ciliar- 
injektion bestand, und dass man an der Hornhaut gegenüber dem unteren 
Pupillarrande feine Unebenheiten und eine leichte grauliche Trübung im 
Epithel bemerkte. Im übrıgen war das Auge ebenso wie das linke normal 
und besass nahezu volle Sehschärfe. 

Am 25. II. 1911 wurde das Epithel im Bereich des erkrankten 
Bezirkes mit der Pincette abgezogen, was wegen der Disjunktion 
in bekannter Weise leicht gelang, und darauf die des Epithels ent- 
blösste Stelle der Hornhaut mit Aqua chlori betupft. — Sechs- 
tägige klinische Nachbehandlung mit Verband und mehrwöchiges Einstreichen 
von Borsalbe. — Das Epithel regenerierte sich nach wenigen Tagen, und 
das Auge war bei der Entlassung vollkommen blass, — Nach vier Mo- 
naten erschien der Kranke wieder mit einer typischen Hornhauterosion 
an der alten Stelle. Darauf sechstägige ambulante Behandlung 
mit Scharlachsalbe und Druckverband; glatte Heilung. 


In diesem Falle haben die bekannten Massnahmen gegen die 
rezidivierenden Hornhauterosionen versagt, und die einfache ambu- 
lante Behandlung mit Scharlachsalbe brachte rasche und 
dauernde Heilung. — Solche Fälle liessen sich leicht häufen, sie 
würden aber nicht mehr besagen. — 

Zwar wollte ich von der Anführung weiterer Krankengeschichten 
absehen, doch glaube ich, für zwei Fälle noch kurz Ihr Interesse in 
Anspruch nehmen zu dürfen, welche weniger wegen des schönen Heil- 
erfolges durch Scharlachsalbe, als wegen des ungewöhnlich langen 
Zeitraumes, der zwischen Verletzung und Rezidiv liegt, bemerkens- 
wert sind: 


Fall I betrifft eine 56 jährige Frau K. St., die Anfang Januar 1913 
unsere Ambulanz aufsuchte. Sie gab an, dass sie vor fünf Jahren ein 
Huhn mit dem Schnabel ins linke Auge gepickt hätte; damals Entzündung 
von achttägiger Dauer. Seitdem zeitweise — etwa alle zwei Monate — 
Sehmerzen im Auge, besonders morgens beim Erwachen, die niemals jedoch 
lànger als 10 Minuten anhalten. Jetzt seien vor drei Tagen ohne erkenn- 
bare Ursache unter starker Entzündung heftige Schmerzen am linken Auge 
aufgetreten. — Die Untersuchung ergab eine unregelmässig begrenzte ty- 
pische Hornhauterosion. Unter Scharlachsalbe schnelle und dauernde 
Heilung. — 

Eigenartiger noch ist: 

Fall II. Der 52 jährige Buchbindermeister F. Sch. wurde vor 28 Jahren 


von seinem Kinde mit dem Fingernagel am linken Auge gekratzt. — 
Nach achttägiger Behandlung trat glatte Heilung ein. — In den darauf- 


Behandlung der „rezidivierenden Hornhauterosionen‘ mit Scharlachsalbe. 179 


folgenden drei Jahren stellte sich jedoch ohne irgend welche Veranlassung 
alljährlich eine heftige Entzündung dieses Auges von 8—14 tägiger Dauer 
ein. — Nachdem nun das Auge 20 Jahre lang absolut ruhig geblieben 
war, traten, wie der Kranke am 14. I. 1913 in der Ambulanz angab, ohne 
erkennbaren Grund am Nachmittag des vorhergehenden Tages plötzlich hef- 
tige Sehmerzen ein, die so ganz den Charakter der früheren hatten, dass 
der Kranke selbst sofort mit grösster Bestimmtheit behauptete, es könne 
sich nur um einen Rückfall der alten Fingernagelverletzung handeln. — 
Die Untersuchung ergab in der Tat eine rundliche typische Erosion unter- 
halb der Hornhautmitte von nur 2mm Durchmesser. — Schnelle Heilung 
durch Scharlachsalbe. — 


| Das sind recht ungewöhnliche Beobachtungen von Spät- 
rezidiven, wie sie bisher meines Wissens noch nicht beschrieben 
sind, und deren Erklärung durchaus nicht einfach ist (eine nach 
20 Jahren rezidivierende Hornhauterosion!). — Aber der Auf- 
fassung dieser Fälle als Rezidive von Hornhauterosionen dürfte wohl 
kein Einwand begegnen. — 

Kehren wir nun zu unserem eigentlichen Thema zurück, so sind 
noch einige Bemerkungen über die Scharlachsalbe selbst und deren 
Applikation von Wichtigkeit. — Was den Scharlachfarbstoff anbe- 
langt, so wird derselbe von verschiedenen chemischen Fabriken in 
etwas abweichender Zusammensetzung hergestellt. Das von mir be- 
nutzte Präparat bezieht die Heidelberger Krankenhausapotheke unter 
dem Namen „Scharlachrot R (Michaelis)“ von Dr. Grübler & Co. in 
Leipzig. Dasselbe wird dargestellt als Amidoazotoluol +- 8- Naphthol. 
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Das Scharlachrot ist in Fetten und Ölen löslich, so dass das- 
selbe leicht in Salbenform herzustellen 1st. Es wurde stets eine 5°hig. 
Salbe angewandt!) 


1) 5", Scharlachsalbe: 
Rp. Scharlachrot R (Michaelis) 5,0, 
Ol. olivar. q. s. zur feinsten Verreibung, 
Vaselin. americ. flav. ad 100,0. (Die ur- 
12* 
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Von mancher Seite wurde es als Nachteil der Scharlachsalbe 
empfunden, dass dieselbe die Haut und das Verbandzeug stark rot 
fárbe. — Das veranlasste die Aktiengesellschaft Kalle & Co. in Bieb- 
rich, ein Präparat herzustellen, welchem diese Färbeeigenschaften nicht 
anhaften. Nachdem Hayward das wirksame Prinzip des Scharlach- 
farbstoffes in dem gleichfalls stark (gelb) färbenden Amidoazotoluol 
erkannt hatte, fügten sie diesem zwei Essigsäuregruppen hinzu und 
nannten das Präparat Pellidol. Pellidol ist nach Angabe der Fa- 
brik das Diacetylderivat des Amidoazotoluols. Das Pellidol färbt die 
Haut nicht und soll sich zudem in der Salbengrundlage vollständiger 
lösen als Scharlach, bzw. Amidoazotoluol. Infolgedessen soll die Pelli- 
dolsalbe bei hoher Wirksamkeit nur eines geringen Prozentgehaltes 
bedürfen. Eine 2°%,ig. Pellidolsalbe soll mindestens die gleich starke 
Wirkung haben wie eine 8*|jig. Scharlachsalbe. — Für Fälle, wo 
die der Scharlachsalbe mangelnde antiseptische Wirkung erwünscht 
erscheint, wurde von der gleichen Fabrik das Pellidol mit einem Jod- 
eiweisspräparat verbunden, welches ungefähr 30°, Jod enthält und 
unter dem Namen Azodolen in den Handel kommt. 

Es liegen bereits mehrere kleinere Mitteilungen vorzugsweise von 
chirurgischer und dermatologischer Seite darüber vor, dass dem Pelli- 
dol, bzw. Azodolen in der Tat die gleichen Eigenschaften wie der 
Scharlachsalbe zukommt — neben dem Vorzug der grösseren Sauber- 
keit. — Auch in der Behandlung der Ekzeme bei exsudativer Dia- 
these haben sich die Präparate angeblich bewährt. — Hierdurch wurde 
Haas veranlasst, das Pellidol und Azodolen, dem er übrigens anti- 
septische Eigenschaften abspricht, auch bei den verschiedenen Formen 
der ekzematósen Bindehaut- und Hornhauterkrankung anzuwenden. 
In seiner in der Wochenschrift für Therapie und Hygiene des Auges 
(Jahrg. XVI Nr. 40, 1913) kürzlich erschienenen Mitteilung kommt 
Haas!) zu dem Schluss, dass das Pellidol und Azodolen als wertvolle 


sprüngliche Herstellung der Salbe durch Lösen des Scharlachrots in Chloro- 
form, Abdampten desselben und Anreiben mit der entsprechenden Menge Vase- 
line ist umständlich und ohne Vorteil.) 

1) Haas berichtet, dass er bei oberflächlichen Epithelabschür- 
fungen der Cornea mit Pellidol ungünstigere Erfahrungen gemacht habe, 
als mit einfachem feuchten Verbande. Es sei unter Pellidol ‚geradezu zu einer 
Überproduktion des Epithels gekommen, wodurch lange Zeit hindurch Reizzu- 
stände erhalten blieben“. In einem derartigen Falle sah Haas nach einer ober- 
flächlichen Epithelabschürfung eine opake Hornhauttrübung zurückbleiben. — 
Hierzu sei kurz bemerkt, dass mir derart unangenehme Beobachtungen trotz 
zahlreicher Versuche mit der Pellidolsalbe stets erspart geblieben sind. 
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Bereicherung der Therapie ekzematóser Erkrankungen des Auges zur 
Nachprüfung empfohlen werden müsse. — 

Ich habe nun schon vor länger als einem Jahr die beiden Präpa- 
rate auf Wunsch der Aktiengesellschaft Kalle & Co. in geeigneten 
Fällen angewandt und bin nach zahlreichen Versuchen zu dem Er- 
gebnis gelangt, dass die 2°, Pellidol-, bzw. Azodolensalbe durch- 
schnittlich unwirksamer ist als die 5°,ige Scharlachsalbe In 
einzelnen Fällen, wo die Heilung unter Pellidol verzögert 
war, wirkte die Scharlachsalbe geradezu überraschend 
schnell. — Auch ekzematöse Augenerkrankungen versuchte ich, 
häufiger mit Pellidol zu behandeln, ohne auch nur in einem ein- 
zigen Falle einen Vorteil gegenüber unserer altbewährten Therapie 
(gelbe Präcipitatsalbe, Sublimatsalbe usw.) gesehen zu haben. Des- 
halb habe ich die Ersatzpräparate der Scharlachsalbe auf- 
gegeben, zumal ich in der Färbeigenschaft des Schar- 
lachs — wenigstens für die augenärztliche Therapie — nie- 
mals einen störenden Fehler erblicken konnte. Die rote Farbe 
ist für das Verbandszeug gleichgültig, da dieselbe nicht durch- 
schlägt, und lässt sich von der Haut mit Wasser oder noch besser 
mit Benzin schnell und restlos entfernen. Die Conjunctiva, Sklera und 
Cornea nehmen selbst bei lang fortgesetzter Applikation die rote Fär- 
bung nicht an. 

Zum Schluss noch einige Worte über die Anwendungsweise 
der Scharlachsalbe, die für den Heilerfolg meines Erachtens ent- 
scheidend ist. Da möchte ich an die eingangs kurz erwähnten ex- 
perimentellen Tatsachen erinnern, dass das Scharlachöl in der vor- 
deren Augenkammer von Kaninchen und Hunden nur dann wirkte, 
wenn es in grosser Menge injiziert wurde, so dass eine beträchtliche 
und dauernde Steigerung des intraokularen Druckes eintrat, und dass 
dasselbe, in den Glaskörper injiziert, nahezu unwirksam blieb, weil 
vom Glaskörper aus sich keine nachhaltige Drucksteigerung erzielen 
liess. Vorbedingung für die Wirkung des Scharlachfarb- 
stoffes ist demnach eine Erhöhung des Gewebsdruckes. 

Unter diesem Gesichtspunkte sind meines Erachtens auch die 
Befunde Wesselys zu betrachten, wenn auch der Autor denselben 
eine andere Deutung gegeben hat. Wessely injizierte Scharlachöl 
einerseits unter die Bindehaut der Lider und anderseits unter die 
Bindehaut des Augapfels. Obwohl nun der Farbstoff sich unter der 
ganzen Conjunctiva verbreitete, traten die Epithelwucherungen stets 
nur an zwei bestimmten Stellen auf, nahe der Lidkante und nahe 
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dem Hornhautrande. Wessely findet es bemerkenswert, dass gerade 
diese Punkte durch den Übergang des Cylinderzellen tragenden 
Conjunctivalepithels in das Plattenepithel der Lidkante, bzw. der 
Hornhaut ausgezeichnet sind, und erblickt in diesem Ergebnis eine 
experimentelle Stütze für unsere Vorstellung von der erhóhten Dis- 
position aller Übergangsstellen einer Epithelart in die andere zu 
malignen Wucherungen. Mir aber erscheint es mindestens ebenso be- 
achtenswert, dass diese beiden Übergangsstellen des Cylinderepithels 
in Plattenepithel, die Lidkante und der Hornhautrand, zugleich die- 
jenigen Bezirke sind, wo das Conjunctivalepithel seiner Unterlage 
besonders straff und ziemlich unverschieblich aufliegt. Hier steht dem- 
nach bei subconjunctivalen Scharlachölinjektionen das Epithel unter 
weit höherem Drucke als das übrige Conjunctivalepithel, 


Damit stehen auch die Angaben B. Fischers in Einklang, dass 
die Epithelwucherungen nur dann eintraten, wenn man das „Öl mög- 
lichst dicht unter das Epithel presst und das Gewebe prall 
mit Ól anfüllt*, Sehr schöne Epithelproliferationen erhielt Fischer 
auch bei unter starkem Druck ausgeführten intravenösen Injektionen, 
nachdem die Gefässe zentral abgeklemmt waren, wobei vielfach Ge- 
fässzerreissungen eintraten. Auch A. Meyer erblickt — zweifellos in 
gleichem Sinne — in der lokalen Zirkulationsstörung einen 
wesentlichen Faktor für das Zustandekommen der Epithelwucherung 
unter der Scharlachwirkung. — Hieraus ergibt sich: 


l. Die Scharlachsalbe muss bei der Behandlung von Horn- 
hauterosionen in möglichst grosser Menge in den Conjunctival- 
sack gebracht werden. Dieselbe ruft weder Schmerzen, noch 
sonstige Reizung hervor. 


2. Es ist ein Kompressionsverband anzulegen. Derselbe 
wird der experimentellen Forderung der Erhöhung des Ge- 
websdruckes, bzw. derZirkulationsstörung, wie die klinische 
Erfahrung lehrt, genügend gerecht. Zudem wird ein Kom- 
pressionsverband gerade bei schmerzhaften Hornhauterosionen auch 
subjektiv sehr angenehm empfunden. 

Diese beiden Faktoren, Anwendung grosser Mengen von 
Scharlachsalbe und Einwirkenlassen unter erhöhtem Gewebs- 
druck i.e. unter Kompressionsverband, haben bisher weder von den 
Ophthalmologen, noch von den nichtophthalmologischen Autoren Be- 
rücksichtigung gefunden. Höchstwahrscheinlich erklärt deren Nicht- 
beachtung (neben der Verwendung minder wirksamer Scharlachrot- 
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prüparate) manchen Misserfolg, und sicher wird die genügende Wür- 
digung dieser Faktoren bei Erkrankungen des Auges wie anderer 
Kórperorgane den Heilverlauf beschleunigen. 

Handelt es sich nicht gerade um sehr grosse Erosionen, so sah ich 
bei täglich einmaligem Einstreichen der 5 °/,igen Scharlachsalbe schon 
nach einem Tage, spätestens aber nach drei Tagen eine vollständige 
Regeneration des Epithels. Die Oberfläche war glatt und spiegelnd, 
und der erkrankte Hornhautbezirk frei von Trübungen, vorausgesetzt, 
dass solche nicht schon früher vorhanden waren. Trotzdem wurde 
die Scharlachsalbe und der Kompressionsverband mindestens fünf 
und längstens acht Tage lang täglich erneuert, wobei das Borlintläpp- 
chen und die Watte immer durch 2—3 Leukoplaststreifen fixiert waren. — 
Natürlich soll man auch auf die sonst übliche Nachbehandlung rezi- 
divierender Hornhauterosionen nicht verzichten. Es wurde dem Pa- 
tienten morgens beim Erwachen vorsichtiges Öffnen der Augen und 
leichte Lidmassage verordnet, um etwaige Verklebungen der frisch 
verheilten Erosion mit dem Lide schonend zu lösen. Das bleibt aber 
leider in vielen Fällen wohl nur eine theoretische Forderung. Prak- 
tisch viel wichtiger ist das tägliche Einstreichen einer 3°|,igen 
Borsalbe abends vor dem Schlafengehen, was je nach der 
Schwere des Falles viele Monate lang durchgeführt wer- 
den soll. 

M. H.! Wenn die Scharlachsalbe in unsere augenärztliche Therapie 
bisher keinen Eingang gefunden hat, so müssen wir den Grund hier- 
für wohl darin erblicken, dass dieselbe einmal vielleicht mit über- 
triebenen Hoffnungen bei allzu verschiedenartigen Krankheitsprozessen 
versucht wurde, und das andere Mal ihre Anwendungsweise keine 
richtige war. Die Indikation für die Salbe am Auge ist eng 
begrenzt: ausser den Epidermisdefekten der Lidhaut sind 
es, wie gesagt, nur die rezidivierenden Hornhauterosionen, 
welche ihre Applikation indizieren. Hier aber leistet die Scharlach- 
salbe Vorzügliches: sie ist wirksamer als unsere bisherigen 
medikamentösen Mittel und operativen Massnahmen, zu- 
dem ist ihre Anwendung ambulant durchführbar. Das sind 
gewiss Gründe genug, um die Kenntnis von der therapeutischen 
Wirkung der Scharlachsalbe zum Allgemeingut der Augenärzte zu 
machen. 
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[Aus der Universitäts-Augenklinik zu Heidelberg. 
(Dir.: Geh. Hofrat Prof. Dr. Wagenmann.)] 


Zur Technik 
der Lokalanästhesie bei Tränensackexstirpationen'). 


Von 


Dr. E. Seidel, 
Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. V, und 6 Figuren im Text. 


M.H.! Die Anwendung der Infiltrationsanästhesie bei Tränensack- 
exstirpationen hat erhebliche Nachteile: Durch das entstehende Ödem 
im Operationsgebiete werden die anatomischen Verhältnisse verändert, 
so dass eine genaue Orientierung bei der Operation sehr erschwert 
wird, durch das Aufquellen der Gewebe wird die Höhlenwunde noch 
tiefer und unübersichtlicher, so dass man zur Freilegung des Opera- 
tionsfeldes eines grösseren Hautschnittes und komplizierter Wund- 
sperrer bedarf, und schliesslich ist die Anästhesie trotzdem keine be- 
friedigende, weil man wegen der genannten Übelstände das Ödem zu 
beschränken und mit möglichst geringen Mengen von anästhesierender 
Flüssigkeit auszukommen trachtet. 

Man suchte daher die Infiltrationsanästhesie zu vermeiden durch 
Anwendung von Äthylchlorid mittels eines besonderen Luftgebläses, 
wie es zuerst von Wagenmann beschrieben wurde. (30. Vers. d. 
ophth. Ges. zu Heidelberg. S.56.) Da mit Äthylchlorid nur die Haut 
unempfindlich zu machen ist, bedarf man für die Aniisthesierung der 
tieferen Gewebeschichten der Anwendung von Cocain- Adrenalintupfern. 
Obgleich nun durch diese Methode die Übelstände der Infiltrations- 
anästhesie vermieden werden, da die anatomischen Verhältnisse voll- 
ständig intakt bleiben, so ist doch die lange Zeitdauer, bedingt durch 
das häufig nötige Auflegen von Cocain-Adrenalintupfern, ein Um- 


1) Vortrag gehalten bei der zweiten Zusammenkunft der Vereinigung süd- 
westdentscher Auvenirzte. Strassburg 7 XIT. 13 
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stand, der das Verfahren für grosse Betriebe wenigstens etwas zeit- 
raubend erscheinen lässt. 

An dem grossen Materiale der Heidelberger Klinik — es wurden 
in den letzten drei Jahren über 270 Tränensackexstirpationen aus- 
geführt — hatte ich Gelegenheit, Versuche über die beste Anästhe- 
sierungsart anzustellen, deren Resultat ich in folgendem kurz mitteilen 
möchte, da sich bei richtiger Technik durch die jetzige Methode mit 





Sicherheit eine vollständige Anästhesie und eine gute Blutleere bei 
Fehlen jeglichen Ödems im Operationsgebiete erreichen lässt. 

Der prinzipielle Unterschied der neuen Methode gegenüber dem 
Infiltrationsverfahren ist der, dass man das Operationsgebiet selbst 
nicht mit anästhesierender Lösung infiltriert, dass vielmehr die An- 
ästhesie erzielt wird durch Leitungsunterbrechung des den Tränen- 
sack versorgenden sensiblen Nerven, während seines Verlaufes in der 
Orbita, also entfernt vom eigentlichen Operationsgebiet. An Stelle 
der Infiltrationsanästhesie ist also die Leitungsanästhesie getreten. 

Der Tränensack und die darüberliegende Haut wird mit sensi- 
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blen Fasern versorgt durch den Nervus naso-ciliaris, der zunächst die 
Ursprungssehnen des Musc. rectus externus durchbohrt und darauf 
zwischen oberem und unterem Aste des Oculomotorius über den Nervus 
opticus hinweg zur medialen Orbitalwand hinzieht, wo er dicht neben 
der Arteria ophthalmica in einer Verbindungslinie zwischen Foramen 





Fig. 2. 


ethmoidal. ant. et post. nach vorn verläuft, fast in gleicher Höhe mit 
dem oberen Hornhautrande, um sich schliesslich in seine beiden End- 
zweige zu spalten, den Nervus ethmoid. ant. für die vordere Nasen- 
schleimhaut und den Nervus infratrochlearis für den Tränensack und 
die darüber liegende Haut. 


Es kam darauf an, die Nervenleitung zu unterbrechen zwischen 
Foramen ethmoid. ant. et post., um gleichzeitig eine Anästhesie im 
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Gebiete des vorderen Ethmoidalnerven, also der vorderen Nasen- 
schleimhaut, zu erhalten, wodurch das häufig schmerzhafte Ausschaben 
des Tränennasenganges unempfindlich werden musste, weiterhin, weil 
man hier gleichzeitig die dicht neben dem Nerven verlaufende Arteria 
ophthalmica treffen konnte, wodurch sich bei Verwendung einer Adre- 





Fig. 3. 


nalin-Novocainlösung eine arterielle Anämie des Operationsgebietes 
erreichen lassen musste. Da das Foramen ethmoid. ant. etwa 1!/, bis 
2cm vom Orbitalrand entfernt ist, genügte eine 2!),cm lange Hohl- 
nadel, um die anästhesierende Lösung in die betreffende Gegend zu 
injizieren. Um den Nerven absolut sicher zu treffen, macht man am 
besten zwei Injektionen von zwei verschiedenen Einstichstellen, und 
zwar vom Oberlid und vom unteren Orbitalrand (Fig. 1). Sehr wichtig 
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ist, dass die obere Einstichstelle richtig gewählt wird. Um nämlich 
das Anstechen des Venenplexus über den inneren Lidwinkel (siehe 
topographischen Atlas von Häckel-Bardeleben, Tränensackgegend) 
zu vermeiden, wodurch recht beträchtliche subcutane Hämatome ent- 
stehen können, ist es nötig, die Nadel lateral, vom Oberlid aus, nach 
hinten und innen einzustechen. 

Im einzelnen gestaltet sich unser Vorgehen folgendermassen : 

Der sorgfältig ausgedrückte Tränensack wird mit 2?/iger Novocain- 
lösung, der auf 10 ccm 5 Tropfen Adrenalin (1:1000) zugesetzt werden, 
angefüllt und ausgespült, so dass die Flüssigkeit nach der Nase zu 
abläuft. Nach gründlicher Desinfektion der äusseren Haut (Jodanstrich) 

Sulcus orbitapalpepralis. 


Commissura 
palpeprar. 
ue / med. 





Fig. 4 (nach Toldt). 


erfolgen die beiden orbitalen Injektionen. Beim Ausführen der oberen 
Injektion lässt man den Patienten mit leicht geöffneter Lidspalte nach 
unten aussen (siehe topographischen Atlas von Háckel- Bardeleben, 
Tránensackgegend), bei der unteren (Fig. 3) nach oben aussen 
sehen. Man ist so stets über die Lage des Bulbus orientiert und ver- 
meidet mit Sicherheit jede Verletzung. Verwandt wird eine 1 ccm 
fassende Rekordspritze mit 2!/, cm langer, möglichst dünner Hohlnadel. 
Beim Gebrauch einer dünnen Nadel pflegen die Einstiche keine 
nennenswerte Schmerzen zu verursachen. Die obere Einstichstelle be- 
stimmt man am besten in folgender Weise: Bei halbgeöffneten Lidern 
denkt man sich eine Vertikale durch die Commissura palpepral. med., 
desgleichen eine Horizontale durch den Sulcus orbitopalpepralis des 
Oberlides gelegt. Vom Schnittpunkte beider geht man etwa ?|,cm 
nach lateral (Fig. 4) und sticht hier die Hohlnadel bei nahezu hori- 
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zontaler Haltung der Spritze (Fig. 2) im Oberlide ein, um sie etwa 
21cm nach hinten und innen zu führen, wo dann die Injektion er- 
folgt. Die untere Injektionsstelle liegt dicht über dem unteren Orbi- 
talrande, etwas nach innen vom Foramen infraorbitale. Man führt die 
Nadel steil nach innen oben (Fig. 3) bis zur medialen Orbitalwand; 
die letzten 2 Teilstriche des Spritzeninhaltes entleert man erst beim 






Rm. palpepral. inf 


N. infratrochlearis. 


Fig. 5 (aus Toldt). 


.-Herausziehen der Nadel dicht unter der Haut, um den hier verlaufen- 
den Ramus palpepralis inferior vom Nervus infraorbitalis (Fig. 5) an- 
‚ästhetisch zu machen, was gelegentlich, falls der Hautschnitt etwas 
mehr lateral nach dem Unterlid zu liegen kommen sollte, nótig sein 
‚kann. Im ganzen werden also 2 ccm der 2?|,igen Novocain-A drenalin- 
lósung verwandt. 
20 Minuten nach Ausführung der Injektionen kann mit der 
"Operation begonnen werden. Die Heilung der Operationswunde erfolgt 
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unter der üblichen Nachbehandlung in völlig normaler Weise. Der 
nach der Injektion manchmal auftretende stets sehr geringfügige 
Exophthalmus war beim ersten Verbandwechsel nicht mehr vorhanden. 


Vorstehendes Verfahren ist bei mehr als 100 Fällen in Anwen- 


dung gebracht worden und hat sich ausserordentlich bewährt. 


— s 





Fig. 6. Links sind die beiden orbitalen Injektionen vorschriftsmässig ausgeführt. 


(Rechts 8 Tage vorher Tränensack exstirpiert.) 


Wir ziehen die eben beschriebene Methode allen andern vor: 


l. 


bo 


Wegen der stets mit Sicherheit erfolgenden vollkommenen An- 
üsthesie; 


. wegen der guten Blutleere; 
. wegen des Fehlens jeglichen Odems im Operationsgebiete, wo- 


durch die anatomischen Verhältnisse intakt bleiben, was eine 
grosse Erleichterung der ganzen Operation bedeutet. 


Ergebnisse der Tuberkulinbehandlung bei der Tuberkulose 
| des Auges. | 


Von 


Prof. A. v. Hippel, 
Góttingen. 


— 


Als ich 1904 in diesem Archiv und 1905 in der Sitzung der 
ophthalmologischen Gesellschaft in Heidelberg meine bisherigen Er- 
fahrungen über den Nutzen des Tuberkulins bei der Tuberkulose des 
Auges bekannt gab und seine Anwendung den Fachgenossen warm 
empfahl, verfügte ich erst über 26 genau beobachtete Fälle. Seitdem 
habe ich dem Studium dieser wichtigen Krankheit und ihrer Behand- 
lung unablässig meine Aufmerksamkeit zugewandt und im Laufe der 
letzten acht Jahre Gelegenheit gehabt, an weiteren 243 Patienten die 
Wirkung des Tuberkulins bei den verschiedensten Formen der Tuber- 
kulose des Auges klinisch zu verfolgen. Auf Grund dieses grösseren 
Materials kann ich meine früheren Mitteilungen nach manchen Rich- 
tungen hin erweitern und ergänzen; es erscheint mir daher nicht 
überflüssig, in der Frage nochmals das Wort zu nehmen, obgleich 
die Zahl der seit 1905 darüber erschienenen Publikationen nicht ge- 
ring ist. Bezüglich der Literatur bis 1911 verweise ich auf die Arbeit 
von v. Herrenschwand (Arch. f. Augenheilk. Bd. LXVIII, S. 33). 

Je eingehender man sich mit der Tuberkulose des Auges be- 
schäftigt, umsomehr überzeugt man sich davon, dass die klinischen 
Krankheitsbilder, unter denen das Leiden auftritt, viel mannigfaltiger 
sind, als es im allgemeinen angenommen wird, und dass besonders eine 
ganze Reihe von Hornhauterkrankungen, die bisher unter dem Namen 
der skrophulösen beschrieben wurden, zu der Tuberkulose in engster 
Beziehung stehen und durch die Tuberkulintherapie schneller und 
sicherer geheilt werden, als durch jede andere. Das gleiche gilt von 
manchen Erkrankungen der Sklera und des episkleralen Zellgewebes. 

Auch bei grosser Erfahrung ist es oft nicht möglich, allein auf Grund 
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des klinischen Krankheitsbildes diese Tuberkulosen der Cornea und 
Sklera als solche sicher zu erkennen, während dies bei der des Uveal- 
tractus in den meisten Fällen leichter gelingt. Zur Sicherstellung der 
Diagnose wende ich daher seit vielen Jahren stets die von Koch 
empfohlene Probeinjektion von Alttuberkulin an. Die Sorge, dadurch 
etwa den Patienten zu schaden, ist unbegründet, wenn man mit der 
nötigen Vorsicht vorgeht. Durch zweistündliche Temperaturmessungen 
während ein bis zwei Tagen hat man festzustellen, ob der Kranke 
fieberfrei ist, und nur in diesem Fall die Injektion zu machen. Die 
erste Dosis, welche ich anwende, ist bei kleinen Kindern 0,1 bis 0,2 mg, 
bei älteren 0,5 mg, bei Erwachsenen 1 mg. Erfolgt binnen zwei Tagen 
weder ein Anstieg der Temperatur über 37°, noch eine lokale Reak- 
tion am Auge, so wird die doppelte Dosis injiziert. Bleibt auch diese 
ohne Wirkung, so erfolgt zwei bis drei Tage darauf bei Erwachsenen 
eine Injektion von 5mg (bei Kindern entsprechend weniger). Über 
diese Dosis hinauszugehen, habe ich höchst selten Veranlassung gehabt. 
Betrachtet man eine Temperatursteigerung von 0,5° bereits als Reak- 
tion, so kommt man in der Mehrzahl der Fälle mit zwei Probeinjek- 
tionen aus, zumal wenn man dabei genau mit der binokularen Lupe 
das Verhalten des erkrankten Auges beobachtet. Die an diesem auf- 
tretenden Reaktionserscheinungen sind in den einzelnen Fällen sehr 
verschieden nach Art und Grad. Bei der Tuberkulose der Cornea 
und Sklera tritt fast stets eine Zunahme der Injektion auf, die oft 
nur kurze Zeit anhält und häufig so geringfügig ist, dass sie ohne 
Lupenbetrachtung leicht übersehen werden kann, in anderen Fällen 
dagegen sehr lebhaft wird und sich mit Lichtscheu und vermehrter 
Tränensekretion verbindet. In der Cornea vorhandene Trübungen er- 
scheinen etwas dichter; zuweilen sieht man kleine Intiltrate dicht unter 
dem Epithel entstehen, die sich schnell zurückbilden; im episkleralen 
Gewebe können sich meist in der Nähe des Hornhautrandes vereinzelte 
winzige Knötchen bilden, die nach wenigen Stunden wieder spurlos 
verschwinden. Bei einer Tuberkulose der Iris bemerkt man nicht 
selten neben ctwas stärkerer ciliarer Injektion eine vorübergehende 
Hyperümie der Irisgefásse, verbunden mit leichter Trübung des Kammer- 
wassers und dem Auftreten einzelner feiner Präzipitate. Alle diese 
Reaktionserscheinungen, welche 20 bis 36 Stunden nach der Probe- 
injektion aufzutreten pflegen, sind ungemein flüchtig und können leicht 
übersehen werden, wenn man nicht die Patienten in Zwischenräumen 
von einigen Stunden wiederholt mit der Lupe untersucht. In der 
Regel sind sie mit einem leichten Aystieg der Temperatur verbunden, 
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in manchen Fällen entstehen sie aber auch ohne solchen, und gerade 
in diesen ist es wichtig, die geringfügigen Veränderungen am Auge 
zu beachten, denn macht man hier im Hinblick auf die normale Tem- 
peratur eine weitere Probeinjektion mit gesteigerter Dosis, so kann 
man unter Umständen eine heftige, länger dauernde Reaktion am 
Auge bekommen, die nicht immer ganz unbedenklich ist. 

Wenn manche Autoren der Ansicht Ausdruck gegeben haben (z.B. 
Stock, v. Graefe's Arch. £. Ophth. Bd. LXVI, S. 70; Igersheimer, 
v. Graefe's Arch.f. Ophth. Bd. LXVI, S. 301), dass tuberkulös erkrankte 
Augen nur selten auf Probeinjektionen in der üblichen Dosis Verände- 
rungen zeigen, so vermag ich mich auf Grund meiner Erfahrungen der- 
selben nicht anzuschliessen. Bei den Tuberkulosen der Cornea und Sklera 
habe ich sie in der Mehrzahl der Fälle beobachtet, seltener bei denen 
der Iris; nur ausnahmsweise bei der Chorioiditis tuberculosa. Kommt 
es nach den Probeinjektionen nur zu einer Temperatursteigerung ohne 
jede sichtbare Veründerung an dem erkrankten Auge, so werden wir 
nur dann berechtigt sein, das Augenleiden als ein tuberkulóses anzu- 
sprechen, wenn die genaue Untersuchung des Patienten keinen An- 
halt für die Annahme irgendeines andern átiologischen Moments ergibt. 
Aber auch selbst dann handelt es sich nur um eine Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose, die erst durch den Erfolg einer Tuberkulintherapie zu 
einer sicheren wird. Die Cutanreaktion nach Pirquet, welche ich eme 
Zeitlang auch angewandt habe, ergab mir nicht so zuverlässige Resul- 
tate wie die Kochsche Methode, denn in einigen Fällen fiel sie 
negativ aus, in denen mit dieser dann doch eine Tuberkulose des 
Auges nachgewiesen werden konnte. — Einträuflungen von Tuber- 
kulin in den Conjunctivalsack zu diagnostischen Zwecken habe ich 
niemals ausgeführt, weil dieselben bei vorhandener Tuberkulose des 
Auges direkt schädlich wirken können. 


Die klinischen Krankheitsbilder der Tuberkulose. 


Am häufigsten und in ihren klinischen Formen am mannigfaltigsten 
sind in meinem Material die tuberkulösen Erkrankungen der 
Cornea: 115 Fülle. Mehr als die Hälfte: 61 Jitten seit Jahren an 
immer wiederkehrenden sog. „skrophulösen“ Angenentzündungen, wegen 
deren sie teils in hiesiger Klinik, teils auswärts, ohne dauernden Er- 
folg in der üblichen Weise behandelt waren; bei den übrigen 54 
handelte es sich um den ersten Anfall. 

1. Am häufigsten finden sich bei der Hornhauttuberkulose in den 
mittleren oder tiefen Schichten sitzende weissliche oder gelblichgraue 
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Infiltrate ohne scharfe Begrenzung, oft gerade im Zentrum der Cornea, 
seltener am Rande beginnend und dann allmählich vorrückend, von 
mehr oder weniger zahlreichen, tiefliegenden Gefässen umsponnen. 
Zuweilen entstehen sie unter nur geringen Reizerscheinungen, öfters 
sind sie von lebhafter ciliarer Injektion, Lichtscheu und Tränen be- 
gleitet. In diesen Fällen zeigt dann auch die Iris einen höheren Grad 
von Hyperämie, ab und zu entwickelt sich eine plastische Iritis. Das 
Hornhautepithel über den Infiltraten erscheint gestichelt, aber zu seiner 
Abstossung kommt es nur selten. Der Verlauf der Erkrankung ist 
bei der früher üblichen Behandlung ausserordentlich langwierig. Auf 
vorübergehende Besserungen folgen immer wieder Rezidive, bis schliess- 
lich ein grosser Teil der Hornhaut weisse, wenig rückbildungsfähige 
Trübungen zeigt, die bei ihrer meist zentralen Lage hochgradige Seh- 
störungen verursachen. Dieses charakteristische Krankheitsbild kom- 
plizierte sich bei etwa einem Drittel meiner Fälle durch das Hinzutreten 
mehr oder weniger zahlreicher oberflächlicher Randinfiltrate mit oder 
ohne Pannus oder durch die Entwicklung von Phlyktinen am Horn- 
hautrande. 

2. Bei einer andern Gruppe von Fällen traten zahlreiche, sehr 
kleine, oberflächliche Infiltrate über die ganze Cornea zerstreut, mit 
oder ohne Pannus unter heftigen Reizerscheinungen auf, oft mit 
Schwellung des Limbus verbunden, der viele sandkornförmige Phlyk- 
tänen zeigt — ein Befund, wie wir ihn ja so häufig bei skrophulösen 
Kindern sehen, aber in seinem Verlauf davon insofern abweichend, 
als die gewöhnliche Therapie bier völlig versagt, eine Probeinjektiou 
allgemeine und lokale Reaktion hervorruft und eine oft überraschend 
schnelle Heilung durch Tuberkulininjektionen erzielt wird. 

3. Erheblich seltener ist die mit lebhaften subjektiven Reizsym- 
ptomen verbundene Keratitis ekzematosa tuberculosa, die sich von der 
gewöhnlichen durch den schnellen Zerfall des erkrankten Hornhaut- 
gewebes, die fast regelmässige Mitbeteiligung der Iris, die grosse Hart- 
näckigkeit des Prozesses und den positiven Ausfall einer Probeinjek- 
tion unterscheidet. 

4. Die sklerosierende Keratitis, welche sich entweder an eine 
nahe dem Hornhautrande entstandene Episkleritis anschliesst oder zu- 
weilen auch ohne eine solche entstehen kann, ist ohne Zweifel nicht 
selten tuberkulöser Natur und lässt sich durch eine Tuberkulinbehand- 
lung zum Stillstand bringen, wenn diese frühzeitig eingeleitet wird. 
Ohne Einfluss bleibt sie dagegen, wenn die Trübungen sich bereits 
weiter in die Cornea vorgeschoben haben. 
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5. Zweimal sah ich eine mir sonst nicht bekannte, in den ober- 
flàchlichen Schichten des Parenchyms sich abspielende Hornhautent- 
zündung ohne Gefässneubildung, ohne Injektion des Auges, die am 
Rande der Cornea — in einem Fall oben und unten gleichzeitig — 
beginnend, langsam gegen die Mitte vorrückte, ohne diese zu erreichen, 
und sich dann unter einer Tuberkulinkur mit völliger Aufhellung der 
Hornhaut zurückbildete. 


6. Endlich erwähne ich noch die Keratitis parenchymatosa, Wenn 
Igersheimer!) auf Grund der vorliegenden Literatur und der eigenen 
Erfahrungen an einem sehr sorgfältig beobachteten umfangreichen 
Material die Frage stellt: „Gibt es eine klinisch primäre tuberkulóse 
Keratitis parenchymatosa?“ und sie dahin beantwortet, dass man sie 
nach dem heutigen Stand der Wissenschaft nicht direkt verneinen 
könne, aber betonen müsse, dass ihr Vorkommen nicht mit Sicher- 
heit bewiesen, durch die Resultate der serologischen Blutuntersuchungen 
sogar in Frage gestellt sei, so glaube ich, durch drei meiner Fälle 
diesen Beweis erbringen zu können, und möchte daher bei der prin- 
zipiellen Bedeutung der Frage die Krankengeschichten im Auszuge 
mitteilen. 


I. H., Heinrich, 8 Jahre alt, aus Lüneburg, aufgenommen am 23. III. 07. 
Anamnese: Vater hat wiederholt „Bluthusten“ gehabt, Mutter und eine 
Schwester sind mehrmals in der biesigen chirurgischen Poliklinik wegen 
»Driisenvereiterung in Behandlung gewesen, die übrigen Geschwister sollen 
gesund sein. Patient leidet an Schwellung der submaxillaren Drüsen und 
der Tonsillen, sowie Rötung des Pharynx. Ekzem um Mund und Kinn. 
Lungen ohne pathologischen Befund. Diagnose: Skrophulose (med. Poliklinik). 
Zeichen congenitaler Lues fehlen, Wassermannsche Probe konnte damals 
noch nicht gemacht werden. Status: Linkes Auge normal, rechtes Auge: 
Lichtscheu, Tränen, lebhafte conjunctivale und ciliare Injektion. Epithel der 
Cornea gestichelt, im Parenchym wolkige Trübungen, besonders dicht medial; 
von allen Seiten dringen radiäre, nicht anastomosierende Gefässe in die 
tieferen Schichten der Hornhaut, Iris etwas hyperämisch, Pupille anscheinend 
rund, Fundus nicht sichtbar, S Handbewegungen. 

26. IIL 07. Probeinjektion von !| mg Alttuberkulin. Am 27. III. 07 
steigt die Temperatur auf 37,5? und geht am Abend auf 36,8? herunter. 

28. III. 07. Nochmalige Probeinjektion von 1 mg; am 29. III. 07 An- 
stieg auf 37,89, In der Krankengeschichte fehlt leider eine Notiz darüber, 
ob eine lokale Reaktion am Auge eintrat. 

1. IV. 07. Beginn einer Tuberkulinkur mit !|,j4,mg Bacillenemulsion. 
Die Injektionen werden ohne Reaktion vertragen und Tag um Tag aus- 
geführt. 


1) v, Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXVI. S. 352. 
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12. IV. 07. Auge ganz reizlos, Trübungen etwas lichter, Vaskularisation 
noch stark. 

10. V. 07. Epithel glatt und spiegelnd, im Zentrum bildet sich zwischen 
den dichten Trübungen eine lichtere Stelle. S = 0,3. 

11. VI. 07. Weitere Aufhellung der Cornea, Gefässe bilden sich zurück, 
Pupille jetzt deutlich sichtbar, rund, prompt reagierend, S = 0,5. 

26. VI. 07. Nach einer Injektion von img Bacillenemulsion am 
25. VI. 07 heute ziemlich lebhafte Rötung des Auges, oben und aussen in 
der Cornea einige neue Trübungen und Gefässe Die zentrale klarere Stelle 
ebenfalls wieder etwas mehr getrübt, S== 0,3. Dabei keine Temperatur- 
steigerung (36,5 — 36,9). 

2. VII. 07. Auge wieder ganz blass wie vor Eintritt der lokalen Reak- 
tion. Mit Rücksicht auf diese wurde die Dosis nicht weiter gesteigert. Patient 
erhielt noch 8 Injektionen von Img, die gut vertragen wurden. 

12. VII. 07. Beendigung der Kur nach 50 Injektionen. Auge reizlos, 
Cornea spiegelnd, zentrale Trübung licht, die peripheren noch etwas dichter, 
Gefässe grösstenteils zurückgebildet, Kammerwasser klar, Iris normal, Pupille 
rund, Fundus sichtbar, normal. S — 0,5 —0,6. Entlassung. 

4. VII. 08. Vorstellung. Status idem. 

4. IX. 13. Vorstellung. Patient ist gesund geblieben, linkes Auge 
normal, .$ — 1; rechtes Auge: im Zentrum der Cornea noch eine feine 
Trübung, in der man mit der binokularen Lupe einige ganz dünne Gefässe 
erkennt. E. S = 0,7. 


IL K, Ludwig, 24 Jahre alt, aus Wieda. Familienanamnese ohne 
Belang. Patient selbst ist nie ernstlich krank gewesen. Vor 6 Wochen ent- 
zündete sich ohne äussere Veranlassung das rechte Auge und verschlimmerte 
sich trotz ärztlicher Behandlung immer mehr, so dass Patient am 20. VII. 11 
zur Aufnahme in die Klinik kommt, 


Status: Rechtes Auge stark injiziert, lichtscheu, tränend; die ganze 
Cornea parenchymatös getrübt, in der Mitte am dichtesten, so dass die 
Pupille völlig verdeckt wird, Epithel gestichelt, Randzone der Hornhaut 
etwas durchscheinender, aber Irisgewebe nur undeutlich sichtbar, Pupille 
durch Atropin weit. S Finger vor dem Auge, Projektion richtig. Linkes 
Auge normal, S = 1. 

22. VII. 11. Wassermann negativ. Ord.: Atropin, Verband. 

29. VII. 11. Trübung dichter, von unten her ziehen tiefliegende Ge- 
fisse in die Cornea. 

7. VIII. 11. Auge noch gereizt, Vaskularisation und Trübung der 
Cornea stürker. Probeinjektion von 1 mg Alttuberkulin, auf die am 9. VIII. 11 
unter deutlicher Zunahme der Injektion des Auges ein Anstieg der Tem- 
peratur von 36,2 auf 37,8° erfolgt. Lokale und allgemeine Reaktion binnen 
12 Stunden vorüber. 

10. VIII. 11. Überflüssigerweise erhält Patient noch eine Probeinjektion 
von 2 mg Alttuberkulin. Auf diese erfolgt keine Temperatursteigerung, wohl 
aber am 11. VIII. 11 eine starke lokale Reaktion mit lebhafter Injektion 
und plötzlicher Verengerung der bisher erweiterten Pupille, auf welche das 
Atropin nun viel langsamer wirkte als vorher. 
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12. VII. 11. Untersuchung in der med. Poliklinik. Befund: „Dämpfung 
über beiden Lungenspitzen. Atemgeräusch links oben — hinten verschärft, 
in der linken Supraclaviculargrube vereinzelte katarrhalische Geräusche“, — 
Beginn der Behandlung mit 1 Teilstrich Tuberkulin Beraneck A. 

14. VIIL 11. Injektion des Auges wieder zurückgegangen, sonst 
Status idem. 

23. VIII. 11. Im inneren oberen Quadranten der Iris hat sich in der 
Gegend des Sphinkter ein graugelbliches Knótchen gebildet. 

1. IX. 11. Die Cornea beginnt sich von oben aufzuhellen, Knötchen 
verschwunden. 

21. IX. 11. Geringe Injektion, Cornea spiegelnd, oben ziemlich klar, 
Gefässe hier zurückgebildet, unten noch stärker getrübt und von Gefässen 
durchzogen; Hum. aqueus klar, Pupille maximal weit. Fundus normal. 
S — 0,1. Linkes Auge gesund geblieben. Entlassung. 

Patient hat in der Klinik 20 Injektionen erhalten, die reaktionslos 
vertragen wurden; die weiteren führt der Hausarzt aus. 

1. XI. 11. Vorstellung. Auge reizlos. Innen und unten in der Cornea 
noch einzelne Gefässe, zentrale Trübung lichter, Pupille weit. S — 0,2. 

2. XII. 11. Weitere Aufhellung der zentralen Trübung, Randzone 
transparent, Gefüsse in Rückbildung. Patient hat ambulant noch 34 Injek- 
tionen von Tuberkulin Beraneck erhalten und gut vertragen; die Temperatur 
Btieg nie über über 37,29. S — 0,3. Abschluss der Behandlung, letzte Vor- 
stellung. 


III. L., Marie, 21 Jahre alt aus Schnellmanshausen, aufgenommen 
26. IV. 13. Vater und eine Schwester an Lungenleiden gestorben. Patientin 
selbst angeblich nie krank gewesen. Seit acht Tagen Entzündung der 
Augen, besonders rechts, und Sehstörung. 

Status: Rechts mässig starke ciliare Injektion, Epithel der Cornea 
gestichelt, Parenchym in den tiefen Schichten teils wolkig, teils streifig ge- 
trübt. Kammerwasser klar, keine Iritis, Fundus nicht sichtbar, S Finger in 
2m. Links. Auge fast reizlos; in der Cornea eine am unteren Rande be- 
ginnende und sich nach oben bis unterhalb der Pupille ausbreitende parenchy- 
matöse Trübung; Epithel über ihr gestippt, obere Hornhauthälfte noch 
ziemlich klar, Iris und Fundus normal. S — 1. Wassermann negativ. Nach 
einer Probeinjektion von 2mg A.-T. am 2. V.13 steigt die Temperatur 
auf 38,8 °, und beide Augen zeigen eine starke Zunahme der ciliaren In- 
jektion, Reaktion in 24 Stunden vorüber. 

5. V. 13. Beginn einer Tuberkulinkur mit 1 Teilstrich Beraneck A/2. 

8. V. 13. Beiderseits Zunahme der ciliaren Injektion, Hornhauttrübungen 
dichter, links weiter nach oben fortgeschritten, rechts beginnende Gefäss- 
neubildung in der Cornea von unten her. 

13. V. 13. Beide Hornhäute fast total getrübt, rechts Vaskularisation 
stärker, Pupilien auf Atropin maximal erweitert. 

30. V. 13. Tuberkulin gut vertragen, beginnende Aufhellung des Horn- 
hautrandes beiderseits. 

14. VI. 13. Beiderseits geringe Injektion, die diffusen Trübungen 
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werden lichter, zwischen ihnen einzelne dichtere, knötchenförmige, Vasku- 
larisation geringer. S bds. = 0,2. 

10. VII. 13. Augen reizlos, Epithel glatt, Hornhäute wesentlich klarer. 
S bds. = 0,5. 

23. VII. 13. Im Parenchym der Hornhäute nur noch vereinzelte punkt- 
förmige Trübungen, Gefässe grossenteils zurückgebildet. S r. — 0,8 l. — 1. 
Patientin wird weiter ambulant behandelt. 

5. VIII. 13. Letzte Vorstellung. Stat. idem. Augen reizlos. 44 Injek- 
tionen bis Beraneck G, 9 Teilstriche. 

Durch diese drei Fälle halte ich den Beweis für erbracht, dass 
eine primäre Keratitis parenchymatosa durch Tuberkulose hervorge- 
rufen werden kann, denn auch bei dem ersten wurde nach Injektion 
von lmg Bacillenemulsion eine ziemlich starke lokale Reaktion am 
Auge mit Sicherheit festgestellt, und bei allen dreien fehlte jeder An- 
halt für die Annahme von Lues. Dass es sich hierbei um seltene Aus- 
nahmen von der Regel handelt, und die Syphilis bei dieser Erkran- 
kung des Auges in erster Linie in Betracht kommt, unterliegt selbst- 
verständlich nicht dem geringsten Zweifel. 

Ganz besondere Schwierigkeiten für die Beurteilung der Ätiologie 
bieten diejenigen Fälle von sekundärer parenchymatöser Keratitis, bei 
welchen sowohl die Wassermannsche als auch die Tuberkulinreaktion 
positiv ausfallen, weil die pathologischen Veränderungen der Cornea 
bei Tuberkulose und Lues klinisch ganz die gleichen sind. Die Art, 
in welcher die Iris sich an der Erkrankung beteiligt, gibt ja in ein- 
zelnen Fällen einen gewissen Anhalt für die Beurteilung; oft genug 
lässt sich aber die Ätiologie selbst unter Berücksichtigung aller nicht 
okularen Symptome nicht sicher feststellen, und wir können erst auf 
Grund der eingeschlagenen Therapie die Ursache ermitteln. Einen 
Fall dieser Art möchte ich kurz mitteilen: 


B., Johanna, 20 Jahre alt, aus Hesseln, aufgenommen 6. XI. 09. Vater 
geisteskrank im Irrenhause gestorben, Mutter und fünf Geschwister angeblich 
gesund. Patientin selbst bis vor einem Jahre gesund, dann entzündete sich 
zuerst das linke, bald darauf auch das rechte Auge. Auswärts längere Zeit 
mit Atropin und Schmierkur (150 g Ung. hydrarg.) erfolglos behandelt, 
kam sie in die hiesige Klinik. 

Status: Beiderseits lebhafte Injektion, Corneaepithel matt, stellenweise 
in Form kleiner Bläschen abgehoben, Parenchym in allen Schichten von 
grösseren und kleineren Trübungen durchsetzt, von radiären Gefässen durch- 
zogen, an der Descemet einige Práücipitate. Kammerwasser getrübt, Zeich- 
nung der Iris verwaschen, Knötchen in ihr nicht sichtbar, Pupille unregel- 
mässig, Fundus nicht sichtbar. — Zähne normal, Wassermann positiv. 
S — 0,1. Da zwei Probeinjektionen von 1 und 2 mg Alttuberkulin keine allge- 
meine Reaktion ergaben, hielt ich die Keratitis für eine luetische und liess 
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am 14. XI. 09 eine Inunktionskur mit 4g p. dosi einleiten, die bis zum 
9. I. 10 fortgesetzt wurde, ohne den geringsten Einfluss auf den Zustand 
der Augen auszuüben. Das Auftreten eines episkleralen Knötchens am linken 
Auge veranlasste mich dann zu nochmaligen Probeinjektionen mit Alttuberkulin 
1mg und 2mg bewirkten nur eine Zunahme der Temperatur um 0,5°, 
auf 5 mg stieg sie aber unter starker allgemeiner und lokaler Reaktion auf 
38,59, es wurde daher am 15. I. 10 eine Tuberkulinkur mit Bacillen- 
emulsion begonnen. 

22. I. 10. Cornea rechts etwas klarer, links nahe dem Limbus zwei 
kleine episklerale Knötchen von einem stark injizierten Hof umgeben. 

30. I. 10. Rechts Auge blass, Cornea lichter, links Injektion geringer, 
Knötchen zurückgebildet. 

10. II. 10. Rechts weitere Aufhellung der Cornea, S — 0,3. Links 
Trübung noch dicht, Vaskularisation unverändert, S = Finger in 5 m. All- 
gemeinbefinden gut, Injektionen reaktionslos vertragen. 

1. III. 10. Beide Augen reizlos, Hornhäute klarer, Gefässe in Rück- 
bildung. 

20. III. 10. S r. = 0,4, 1. = 0,2. 

26. IV. 10. Auf die letzten Injektionen von 1 mg Bacillenemulsion 
trat lokale Reaktion: Rötung der Augen und Zunahme der Hornhauttrübungen 
ein, sie wurden daher zunächst ausgesetzt. 

8. V. 10. Nach Abklingen der Reaktion Injektion von 0,5 mg, die 
aber auch wieder zu stürkeren Reizerscheinungen an den Augen führte. 
Da bei der Patientin offenbar Überempfindlichkeit eingetreten war, wurde 
von weiterer Anwendung der Bacillenemulsion abgesehen. 4. VI. 10 Ent- 
lassung. 

2. IX. 10. Letzte Vorstellung. Augen reizlos, aber Hornhäute noch 
getrübt, vereinzelte Gefässe enthaltend, S infolge der wiederholten lokalen 
Reaktionen wieder auf 0,1 gesunken. Zahl der Injektionen 47. i 


Epikrise: Bei einer Patientin mit Keratitis parenchymatosa, 
welche auf Grund einer positiven W assermannschen Reaktion lange 
Zeit mit Inunktionskuren ohne jeden Erfolg behandelt war, ergibt die 
Probeinjektion mit Alttuberkulin — allerdings erst bei einer Dosis 
von 5 mg — das Auftreten allgemeiner und lokaler Reaktion und er- 
bringt damit den Beweis für die tuberkulóse Natur der Hornhaut- 
erkrankung, für welche auch das wiederholte Auftreten episkleraler 
Knötchen spricht. Eine methodische Tuberkulinkur mit Bacillen- 
emulsion bewirkt in relativ kurzer Zeit eine wesentliche Besserung 
des Leidens, das länger als ein Jahr unverändert fortbestanden 
hatte. Durch relativ zu lange Anwendung der Therapie trat aber in 
diesem Falle Überempfindlichkeit und dadurch eine lokale Reaktion 
an den Augen ein, die wieder eine stärkere Trübung der Hornhäute 
zur Folge hatte. Hätte ich nach der ersten Reaktion am 15. IV. 10 
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sofort von der weiteren Anwendung des Tuberkulins für längere Zeit 
Abstand genommen, so würde voraussichtlich das therapeutische Re- 
sultat ein besseres gewesen sein. Dass die tuberkulöse Keratitis paren- 
chymatosa durch eine Tuberkulinkur erfolgreich behandelt werden 
kann, halte ich durch die mitgeteilten vier Fälle, denen ich noch 
einige weitere anreihen könnte, für erwiesen, während ich der Be- 
einflussbarkeit der luetischen durch Quecksilber oder Salvarsan nach 
meinen Erfahrungen etwas skeptisch gegenüberstehe. 


Die Tuberkulose der Conjunctiva gehört zu den seltenen 
Erkrankungen des Auges; ich habe sie seit 1905 nur in sieben Fällen 
beobachtet. Viermal war die Conjunctiva eines oberen Lides befallen, 
einmal die eines unteren Lides, einmal fanden sich Tuberkelknötchen 
in der Bindehaut aller vier Lider, einmal waren beide Lider eines 
Auges in ganzer Ausdehnung erkrankt. Die Diagnose wurde durch 
Impfung in die vordere Kammer von Kaninchen sichergestellt. Drei 
der Patienten traten erst nach langer Dauer des Leidens in klinische 
Behandlung. Die oberen Lider waren hochgradig verdickt und konnten 
spontan nicht mehr geöffnet werden, die Conjunctiva tarsi erschien 
von dicht gedrängt liegenden, follikelähnlichen, graurötlichen Promi- 
nenzen bedeckt, die an den verschiedensten Stellen geschwürigen Zer- 
fall zeigten, die Übergangsfalte war geschwollen und von einzelnen 
Knötchen durchsetzt, die Conjunctiva bulbi dagegen an der Erkran- 
kung nicht beteiligt. In den andern Füllen war der Prozess weniger 
weit vorgeschritten. Bei drei Kranken fanden sich flache oder tiefer 
greifende Geschwüre auf der Conjunctiva tarsi umgeben von miliaren, 
zum Teil zerfallenden Knötchen. Starke papilläre Wucherungen, wie 
sie Sattler beschrieben, habe ich bei meinen Fällen nicht beobachtet. 

Die tuberkulüsen Erkrankungen der Sklera und des epi- 
skleralen Zellgewebes sind, wie auch Igersheimer!) hervorhebt, 
sicher viel häufiger, als im allgemeinen angenommen wird, und können 
unter verschiedenen klinischen Bildern auftreten. Die leichteste Form, 
welche ich nur bei gleichzeitiger Tuberkulose der Cornea oder Iris 
beobachtet habe, ist charakterisiert durch schnelles Entstehen kleiner 
gelblicher Knötchen im episkleralen Gewebe, welche von einem rosa- 
roten Hof umgeben und von leicht injizierter Conjunctiva bedeckt 
sind. Bald liegen sie in der Nähe des Hornhautrandes, bald weiter 
von diesem entfernt. Niemals kommt es bei ihnen zum Zerfall, sondern 
sie verschwinden wieder spurlos in wenigen Tagen. Sie können daher 





1) Loc. cit. 
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schwerlich von Tuberkulose der Chorioidea abhängig sein, sondern sind 
wohl als eine primäre Erkrankung des episkleralen Gewebes aufzufassen, 
Nicht selten sah ich sie als Ausdruck einer lokalen Reaktion während 
einer Tuberkulinkur auftreten, in andern Fällen waren sie bereits vor 
Beginn derselben vorhanden. — Grössere episklerale Knoten, umgeben 
von einem blauroten Hof, die sich in ihrem Aussehen nicht von den 
bei Rheumatismus vorkommenden unterscheiden, fand ich bei meinen 
Patienten nur achtmal. Bald sassen sie nahe dem Hornhautrande und 
verursachten eine sklerosierende Keratitis, bald waren sie weiter von 
demselben entfernt. Zu einer mehr diffusen Entzündung der Sklera 
um den ganzen äusseren Hornhautrand herum kam es in einem Fall 
von rezidivierender tuberkulöser Keratitis. — Höchst selten bilden sich 
in der Sklera selbst grosse Tuberkelknoten, die verkäsen und zu aus- 
gedehnter Zerstörung des Gewebes führen können. Ich habe bisher 
nur einen einzigen derartigen Fall beobachtet und über ihn bereits 
in meinem Vortrag in Heidelberg 1905 kurz berichtet. Auch er wurde 
durch eine Tuberkulinkur geheilt. — Wenn die Zahl meiner Patienten 
mit Tuberkulose der Sklera kleiner erscheint als bei andern Autoren, 
so erklärt sich dies dadurch, dass ich in dieser Arbeit nur solche 
Fälle berücksichtigt habe, in welchen nach einer Probeinjektion mit 
Alttuberkulin durch Auftreten einer lokalen Reaktion am Auge die 
Diagnose gesichert war. 

Die Tuberkulose der Iris und des Corpus ciliare kam 
unter meinen Patienten 75mal zur Beobachtung. In ihren klinischen 
Symptomen wenig charakteristisch ist die tuberkulöse Uveitis 
serosa ohne Synechien, mit Prücipitaten und Glaskórpertrübungen, 
geringer Injektion der Augen, aber sehr erheblicher Sehstórung, die 
durch die Trübung der brechenden Medien allein keine ausreichende 
Erklürung findet. Ich sah sie in 20 Füllen. Der Verlauf war meistens 
ein sehr langwieriger; schwanden auch unter Rückgang aller Reiz- 
erscheinungen bei Anwendung einer methodischen Tuberkulinkur die 
Präcipitate nach einiger Zeit, so erwiesen sich die diffusen Glaskörper- 
trübungen als ausserordentlich hartnäckig und schienen durch das 
Tuberkulin sehr wenig beeinflusst zu werden. Ich habe sie in manchen 
Fällen noch nach mehreren Jahren gefunden, ohne dass die Uveitis 
rezidiviert war. Dieses Verhalten scheint mir für die tuberkulöse 
Ätiologie charakteristisch zu sein, denn es fand sich bei allen 
meinen an Uveitis serosa leidenden Patienten, wenn auch in verschie- 
denem Grade. 


Die einfache unkomplizierte Iritis plastica mit Synechien ohne 
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Glaskörpertrübungen scheint bei der Tuberkulose selten vorzukommen, 
denn ich sah sie bei meinen Kranken nur fünfmal. Ihre klinischen 
Symptome haben nichts Charakteristisches; bemerkenswert bei ihr ist 
nur die geringe Wirksamkeit der sonst üblichen Therapie und die grosse 
Neigung zu Rezidiven, die sich erst durch eine spezifische Behandlung 
„beseitigen lässt. Die Diagnose konnte in allen Fällen allein durch die 
Probeinjektion, welche allgemeine und lokale Reaktion hervorrief, ge- 
stellt werden. 

Eine Mischform der beiden vorher erwähnten, die Uveitis sero- 
plastica mit lebhaften subjektiven Reizerscheinungen, starker In- 
jektion, mehr weniger zahlreichen Präcipitaten, hinteren Synechien, 
Pupillarexsudaten, Glaskörpertrübungen und hochgradiger Sehstörung 
kann schon auf Grund der klinischen Symptome mit Wahrscheinlich- 
keit als tuberkulös erachtet werden, zumal wenn die Allgemeinunter- 
suchung sonstige Anhaltspunkte für Tuberkulose liefert. Ihr Verlauf 
ist ein ausserordentlich langwieriger, durch häufige Rezidive kom- 
plizierter, die üblichen Behandlungsmethoden versagen entweder ganz 
oder führen nur eine vorübergehende Besserung herbei; Pupillarver- 
schluss mit sekundärem Glaukom, in andern Fällen Katarakt oder gar 
Amotio können zu den schwersten Sehstörungen führen. Gerade bei 
dieser Form der Uveitis ist es von grósster Wichtigkeit, ihren tuber- 
kulósen Charakter durch Probeinjektionen frühzeitig festzustellen, 
denn wirklich befriedigende Erfolge lassen sich mit einer lange fort- 
zusetzenden Tuberkulinkur in diesen Fällen nur erreichen, wenn sie 
vor Eintritt einer der oben genannten Komplikationen eingeleitet wird. 
Ich stütze mich bei diesem Ausspruch auf meine Erfahrungen an 
15 Patienten mit Uveitis seroplastica tuberculosa, auf die ich später 
bei Besprechung der therapeutischen Resultate noch näher eingehen 
werde. 

In einer relativ grossen Zahl von Fällen (29) verband sich mit 
einer der vorher erwähnten Formen von Uveitis das Auftreten von 
Tuberkelknötchen im Gewebe der Iris. Bald handelte es sich um 
ganz kleine, miliare Knötchen von grauer Farbe, die ohne nennenswerte 
Vaskularisation der Iris sich nicht nur im Ciliarteil, sondern auch in 
der Mitte oder in der Gegend des Sphinkters entwickelten und nach 
einiger Zeit wieder spurlos verschwanden oder punktförmige graue 
Narben im Gewebe hinterliessen, bald um grössere von mehr gelb- 
licher Farbe, die an der Basis von einem schmalen Ring sehr feiner 
Gefässe umgeben sind und im weiteren Verlauf auch an der Ober- 
fiche ein zartes Gefiissnetz zu zeigen pflegen. Am häufigsten finden 
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sie sich in der Nähe des Kammerwinkels, selten vereinzelt, meist in 
der Mehrzahl, nahe aneinander liegend und haben dann oft die 
Neigung, zu verschmelzen und kleine gelbgraue Leisten zu bilden, die 
konzentrisch zum Hornhautrand liegen, die Hinterfläche der Cornea 
erreichen und durch Läsion des Endothels zu dauernden Randtrübungen 
Veranlassung geben können. Ihre Rückbildung vollzieht sich auch bei 
Tuberkulinbehandlung sehr langsam unter Hinterlassung grauer Narben 
im Irisgewebe. Nicht selten erfolgt dieselbe überhaupt nur unvollstän- 
dig. Dann hinterbleiben graue:oder graugelbliche, bindegewebige, nicht 
vaskularisierte Leisten im Kammerwinkel, die Iris und Cornea mit- 
einander verlöten. — Oft entwickeln sich diese grösseren Tuberkel- 
knötchen vereinzelt auch dicht am Pupillarrrand in den hinteren 
Schichten der Iris, so dass sie anfangs nicht deutlich sichtbar und nur 
an der umschriebenen Schwellung des Gewebes zu erkennen sind. 
Schnell führen sie zu einer breiteren Verwachsung des Pupillarrandes 
mit der vorderen Kapsel, die auch nach ihrer Rückbildung bestehen 
bleibt. In besonders schweren Fällen können sie in der Mehrzahl auf- 
treten und bewirken dann diffuse Schwellung des Irisgewebes mit 
starker Hyperämie oder Neubildung von Gefässen und Exsudation in 
das Pupillargebiet. Am seltensten sah ich bei meinen Patienten die 
Knötchen in den mittleren Teilen der Iris entstehen; auch bei diesem 
Sitz waren sie stets von mehr weniger schweren Entzündungserschei- 
nungen seitens des ganzen Irisgewebes begleitet. 

Das klinische Bild der oben geschilderten Form von Uveitis, 
welches sich oft noch durch Präcipitate und Glaskörpertrübungen 
kompliziert, ist so charakteristisch, dass es in den meisten Fällen keinen 
Zweifel an der tuberkulösen Ätiologie aufkommen lässt, die dann 
durch die Tuberkulinprobe lediglich bestätigt wird. Anders liegt die 
Sache bei der mit miliaren Knötchen komplizierten Iritis, die auch 
durch andere Ursachen, insbesondere die Syphilis, hervorgerufen sein 
kann. Bei ihr darf man die Ausführung der Wassermannschen 
Reaktion neben der Probeinjektion niemals unterlassen, da letzte ja 
nicht immer eine lokale Reaktion auslöst, 

Der Verlauf der mit der Bildung grösserer Knötchen einher- 
gehenden Uveitis tuberculosa ist sehr verschieden. Neben einer An- 
zahl völliger Heilungen habe ich in meinem Material leider auch 
einige Fälle aufzuweisen, bei denen trotz lange fortgesetzter Tuber- 
kulinbehandlung schliesslich doppelseitige Erblindung eintrat. Aus- 
nahmslos handelte es sich um Patienten, die erst in einem weit 
vorgeschrittenen Stadium des Leidens in meine Behandlung traten. 
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Die schwerste Form der Iristuberkulose, charakterisiert durch das 
Auftreten grosser konglobierender Tuberkelknoten, welche schliesslich 
einen erheblichen Teil der vorderen Kammer ausfüllten und die Hinter- 
wand der Hornhaut erreichten, habe ich bei sechs meiner Patienten 
beobachtet. Auch in diesen verzweifelten Fällen erwies sich eine längere 
Tuberkulinkur insofern von Nutzen, als es bei keinem zu einem Durch- 
bruch der Hornhaut kam. Nur einmal entschloss ich mich zur Enu- 
cleation des völlig erblindeten Auges, weil die Patientin auf seine Er- 
haltung keinen Wert legte und lieber möglichst schnell heimkehren 
wollte. Viermal gelang es mir, durch eine methodische Tuberkulin- 
behandlung zwar alle Knoten zur Rückbildung zu bringen, aber es 
entwickelte sich nach einiger Zeit eine Phthisis anterior, und die Pa- 
tienten verloren ihr Sehvermögen. Bei zweien, die doppelseitig erkrankt 
waren, blieb wenigstens der Lichtschein seit mehreren Jahren erhalten. 
Natürlich liegt die Frage nahe, ob es in so aussichtslosen Fällen 
überhaupt lohnt, den Patienten das Opfer einer viele Monate, selbst 
‚Jahre dauernden klinischen Behandlung zuzumuten. Ich glaube, die- 
selbe bejahen zu sollen, denn es ist unmöglich, von vornherein mit 
Sicherheit zu entscheiden, ob es nicht schliesslich doch gelingt, einen 
Rest von Sehvermögen zu erhalten. Besonders lehrreich war mir in 
dieser Beziehung folgender Fall: 


B, August, 24 Jahre alt, aufgenommen am 18. IX. 11. Seit einer 
Reihe von Wochen beiderseits Uveitis seroplastica mit Knoten in der Iris, 
Synechien, Pricipitaten und diffuser Glaskórpertrübung. S r. — 0,5, l. = 0,2. 
Fundus normal. Wassermann negativ. Auf Injektion von 1 mg Alttuberkulin 
keine allgemeine, aber starke lokale Reaktion mit lebhafter Injektion, Trü- 
bung des Hum. aq., vermehrten Präcipitaten. 


22. IX. 11. Beginn der Tuberkulinkur mit 1 Teilstrich Beraneck A., 
Wieder lokale Reaktion, daher wird auf A], heruntergegangen und mit 
der Dosis sehr langsam gestiegen. 


30. X. 11. Augen wenig injiziert, Schwellung der Iris links zurück- 
gegangen, rechts Knoten kleiner, aber Glaskórper beiderseits noch stark 
getrübt. S r. — 0,3, I. = 0,2. Patient hat 18 Injektionen Aj,;—A], er- 
halten und wird auf seinen Wunsch zur Fortsetzung der Einspritzungen an 
seinen Hausarzt überwiesen. 


21. XI. 11. Vorstellung. Iris rechts noch geschwollen, Knoten unver- 
ündert. Patient hat die Injektionen reaktionslos vertragen. 


22. XIL 11. Wiederaufnahme in die Klinik, da seit einigen Tagen 
das rechte Auge stärker injiziert ist. Unten in der Gegend des Cire. arterios. 
minor 2 frische, weit in die vordere Kammer prominierende Knoten, Iris 
stärker geschwollen und vaskularisiert. Links in der Iris erweiterte Gefässe, 
unten breite Synechien. S bds. = 0,2. Fortsetzung der Tuberkulinkur und 
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sehr langsame Steigerung der Dosis; trotzdem wiederholt lokale Reaktionen 
und allmáhliches Wachstum der Knoten im rechten Auge. 

21. I. 12. Links bildet sich oben-aussen im Kammerwinkel ein kleiner 
Knoten. | 

13. IL. 12. Die beiden Knoten rechts sind konfluiert und überragen 
schon den unteren Pupillarrand. Cornea im unteren Drittel von dicken Prä- 
cipitaten bedeckt und getrübt, ebenso Glaskörper, S Finger in 3 m. Links 
Knoten unverändert, Glaskörper gleichfalls trüber. S = 0,1. 

23. III. 12. Neben den grossen Knoten in der Iris rechts entwickelt 
sich ein kleiner. Präcipitate noch sehr dicht. Links: Status idem. 

25. IV. 12. Da die Knoten durch das Tuberkulin Beraneck nicht zur 
Rückbildung kommen, wurde ein neues Tuberkulin aus Höchst: sensibili- 
sierte Bacillenemulsion (S. B. E) in Gebrauch genommen. 

4. VI. 12. Nachdem in den letzten Wochen beide Augen ziemlich 
reizlos geworden waren, ohne dass die Knoten sich verkleinerten, traten in 
der letzten Nacht beiderseits starke Schmerzen auf. Rechts entwickelte sich 
nach aussen von den alten ein neuer vaskularisierter Knoten, links zwei 
weitere oben aussen im Kammerwinkel. l 

9. VIL 12. Fortschreitende Verschlechterung. Beide Augen stark inji- 
ziert, Hornhäute von dicken Präcipitaten bedeckt, alle Knoten gewachsen, 
Irisgewebe geschwollen, von zablreichen Gefässen durchzogen, viele hintere 
Synechien. Es wird daher das Tuberkulin zunächst ausgesetzt und ein Ver- 
such mit einer Inunktionskur (6 mg p. die) gemacht. 

29. VIII. 12. Dieselbe beeinflusst den Prozess gar nicht. Die Knoten 
bestehen fort, die anfangs erweiterten Pupillen adhärieren jetzt überall der 
Kapsel und sind durch Exsudat verschlossen. Nochmals Tuberkulin S. B. E. 
in kleinsten Dosen. Zeitweise Schmerzen in den Augen, besonders links. 

9 IX. 12. Links Vorderkammer sehr flach, Cornea leicht getrübt, Iris 
geschwollen, Knoten unverändert, Sklera wird unten ektatisch. Druck beider- 
seits gesteigert. Z. r. = 31, L = 55, .S beiderseits Finger vor dem Auge. 

12. IX. 12. Links ausgesprochenes Glaukom, daher Iridektomie; im 
Kolobom viel Pigment auf der vorderen Kapsel. 

17. IX. 12. Links Wunde vernarbt, Vorderkammer tief, am inneren 
Kolobomschenkel ein kleiner frischer Knoten. Der Buckel in der Sklera 
zurückgegangen. Rechts der Knoten unten im Kammerwinkel zerfällt und 
füllt diesen als formlose Masse ähnlich einem Hypopyon aus. Iris beginnt 
sich vorzubuckeln. 

25. IX. 12. Rechts: Die ganze Iris ist jetzt mit frischen Knötchen 
übersät, die Hornhaut von Prücipitaten bedeckt, 7 — 33, S Handbewe- 
gungen. Links: Auch hier viele neue Knötchen, dicke Präcipitate, 7 — 3; 
S = Finger vor dem Auge, Projektion normal. — Tuberkulin S.B.E. in 
6tägigen Intervallen ohne lokale Reaktion vertragen. 

22.X. 12. Rechts: Kammer ganz flach, öfters Schmerzen, 7 = 47, 
daher Iridektomie, Blutung in die vordere Kammer. 

10. XI. 12. Rechts: Blut resorbiert, Tonus normal, Knoten in der 
Iris nicht weiter gewachsen. 

1. XII. 12. Entzündung geht beiderseits zurück, Knoten beginnen sich 
zu verkleinern. 


208 A. v. Hippel 


1. I. 13. Rechts geringe Injektion, Cornea im unteren Drittel mit dem 
zurückgebildeten, in Narbengewebe umgewandelten Irisknoten verwachsen, 
so dass die Vorderkammer unten aufgehoben ist. Iris atrophisch, alle Knoten 
verschwunden, ebenso links. Hier eine dichte zentrale Hornhauttrübung, 
die bis in das Kolobom reicht. 

18. I. 13. Augen beiderseits reizlos, aber rechtes Kolobom durch organi- 
siertes Exsudat wieder fast ganz verschlossen, S nur Lichtschein, 7' — 28, 
links S — Finger in 3 m, 7 — 12. Beendigung der Tuberkulinkur nach 
23 Injektionen von S. B. E. 

18. II. 13. Rechts nochmals Iridektomie nach oben-aussen, glatte 
Heilung. 

28. IL 13. Entlassung. Augen reizlos. Rechts: Unteres Drittel der 
Cornea bis in die tiefsten Schichten getrübt, flüchenhaft mit der Iris ver- 
wachsen, von neugebildeten Gefässen durchzogen; an der Descemet noch 
vereinzelte Präcipitate, Iris atrophisch, Kolobom oben-aussen, Linse trans- 
parent, auf der Kapsel aber zahlreiche dicke Pigmentschollen, Fundus nur 
undeutlich sichtbar, S — Finger in 1 m. 

Links: Im Zentrum der Cornea eine dichte parenchymatóse 'Trübung, 
welche die Pupille verdeckt und noch in das kolobom reicht; noch einige 
Prücipitate vorhanden. Innerer Kolobomschenkel mit der Hinterfläche der 
Cornea verwachsen, Iris atrophisch, auf der Linsenkapsel viele Pigment- 
schollen, Linse durchsichtig, Fundus sichtbar, aber nicht deutlich. S — Finger 
in 4 m.- 

24. XI. 13. Letzte Vorstellung. Augen beiderseits reizlos. Iris atrophisch, 
keine Knoten. Patient hat in den letzten Monaten gröbere landwirtschaft- 
liche Arbeiten ausführen können. 


Gegen den Versuch einer Erhaltung so schwer tuberkulös er- 
krankter Augen liesse sich ja das Bedenken erheben, dass sie mög- 
licherweise eine Allgemeininfektion hervorrufen könnten. Nach meinen 
bisherigen Erfahrungen halte ich diese Gefahr für sehr gering und 
würde mich nicht zur Enucleation entschliessen, solange noch Licht- 
schein und Projektion vorhanden sind. 


Die Tuberkulose der Aderhaut kam in meinem Material bei 
18 Patienten zur Beobachtung. 17mal trat sie unter dem Bilde einer 
Chorioiditis disseminata mit älteren und frischeren Herden an den 
verschiedensten Stellen des Augenhintergrundes auf, einmal als grosser 
konglobierter Tuberkel an der Macula eines Auges. Während bei dem 
letzten Patienten nach der Probeinjektion nicht nur eine allgemeine, 
sondern auch eine ausgesprochene lokale Reaktion eintrat (lebhafte 
Injektion des bis dahin reizlosen Auges und Schmerz), sah ich diese 
unter den 17 Füllen von Chorioiditis disseminata nur zweimal; bei 
den übrigen kam es nur zu der charakteristischen, schnell vorüber- 
gehenden Temperatursteigerung. Niemals gelang es mir, trotz eingehender 
Untersuchung im aufrechten Bild und mit dem Gullstrandschen 
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Ophthalmoskop dabei irgendeine Veränderung an den chorioiditischen 
Herden oder den Gefässen des Augenhintergrundes mit Sicherheit 
festzustellen. Die tuberkulöse Ätiologie liess sich daher in 15 Fällen 
nur durch den negativen Ausfall der Wassermannschen Reaktion, 
eine sorgfältige Allgemeinuntersuchung, die Temperatursteigerung nach 
der Probeinjektion und den günstigen Einfluss einer Tuberkulinkur 
auf das Sehvermögen begründen. Sehr auffallend war mir dabei, dass 
trotz der nicht selten erheblichen Besserung der Sehschärfe während 
der Behandlung der ophthalmoskopische Befund bei den meisten 
Patienten ganz der gleiche blieb. Nur bei zweien konnte ich die Rück- 
bildung frischer chorioiditischer Herde mit Sicherheit nachweisen; sie 
begann aber erst, als das Sehvermögen schon einige Monate vorher 
normal geworden war. 


Gleichzeitige tuberkulöse Erkrankung der Cornea und 
Uvea fand sich bei 18 meiner Patienten. In der Hornhaut handelte 
es sich meist um grössere, tief sitzende Infiltrate mit Gefässneubildung; 
einmal um oberflüchliche Infiltrate mit Pannus, einmal um Knótchen 
an der Descemet mit Trübung der darüberliegenden tiefsten Horn- 
hautschicht. Präcipitate, mehr weniger zahlreiche hintere Synechien, 
Pupillarexsudate, Schwellung und Vaskularisation des Irisgewebes mit 
und ohne Knótchenbildung, Glaskórpertrübungen, in einzelnen Füllen 
auch chorioiditische Herde und episklerale Knótchen verbanden sich 
mit der Erkrankung der Hornhaut zu sehr mannigfaltigen klinischen 
Bildern. 


Eine primäre Tuberkulose der Netzhaut kam unter meinen 
Patienten nicht zur Beobachtung. 


Um eine tuberkulöse Erkrankung der Sehnerven handelte 
es sich mit einiger Wahrschemlichkeit im folgenden Fall: 


D., Fr. Auguste, 47 Jahre alt, aus Goslar, erkrankte am 2. I. 13 
angeblich an Influenza, lag 8 Tage fiebernd zu Bett und litt dann noch 
4 Wochen an Kopfweh, Gliederschmerz und leichter Ermüdbarkeit. Dann 
besserte sich das Allgemeinbefinden, aber der Kopfschmerz hielt noch an. 
Ende März trat unter starken Schmerzen in den Schläfen Nebelsehen und 
Abnahme des Sehvermögens ein, so dass Patientin nicht mehr lesen konnte, 
Sie wurde auswärts 3 Monate mit Jodtropon olıne jeden Erfolg behandelt 
und stellte sich mir am 3. X. 13 vor. Ich fand die Augen äusserlich reiz- 
los, den Hintergrund normal, beiderseits E. S — 0,2; Se.: Aussengrenzen 
normal, grosse relative zentrale Skotome von ungefähr 20° im Durchmesser, 
in deren Bereich Blau farblos erschien, während es peripher in 10 qmm bis 
zur physiologischen Grenze erkannt wurde. Empfindung für Rot und Grün 
auch bei Benutzung von 20 qmm völlig erloschen. Untersuchung der Neben- 
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hóhlen von seiten eines Spezialisten ergab keinerlei pathologischen Befund, 
für die Annahme einer Allgemeinerkrankung fanden sich keine Anhalte- 
punkte. Da Patientin nicht hier bleiben wollte, verordnete ich Aspirin und 
Schwitzkur. Am 15. X. 13 stellte sie sich ungebessert wieder vor, daher 
Probeinjektion von 1 mg Alttuberkulin; keine sichere Reaktion. 17.X.13 
2 mg Alttuberkulin, darauf 'Temperaturanstieg von 36 auf 37,49 und 
Sehmerzempfindung in der Umgebung der Augen ohne äussere Rötung. 
20. X. 13. S bds. — 0,3. Skotome etwas kleiner. Beginn einer Tuberkulin- 
kur mit 1 Teilstrich Beraneck A. 23. X. 13 S r. — 0,4, l. — 0,3. Bei 
nochmaliger Untersuchung der Nase am 25. X. 13 findet sich ein um- 
schriebener Eiterherd in den linken Siebbeinzellen, der eröffnet wird. 30. X. 13 
bds. S — 0,4, Kopfschmerz besonders am Morgen noch ziemlich stark. 
6. XI. 13. Patientin ist völlig schmerzfrei, Sr. = 0,5, l. = 0,4, Skotome 
kleiner. 24. XI. 13 Kopfschmerz nicht wiedergekehrt. Patientin sieht viel 
wohler aus, S bds. = 0,6, Skotome haben jetzt einen Durchmesser von 
6 bis 8°, die periphere Rotempfindung ist beiderseits wiedergekehrt. 28. XI. 13. 
Patientin wünscht heimzukehren, nachdem sie 18 Injektionen — zuletzt 
4 Teilstriche Beraneck C — erhalten hat. Die Kur soll fortgesetzt werden, 
solange S noch steigt, und die Skotome sich verkleinern. Der oplıthal- 
moskopische Befund ist nach wie vor normal geblieben, eine temporale Ab- 
blassung der Papillen bisher nicht eingetreten, obgleich seit Beginn der 
Sehstörung bereits 8 Monate verflossen sind. 


Bei dem Fehlen aller sonstigen Symptome von Tuberkulose und 
dem Ausbleiben jeder lokalen Reaktion an den Augen ausser der 
subjektiven Schmerzempfindung nach der zweiten Probeinjektion halte 
ich es nicht für sicher erwiesen, sondern nur für wahrscheinlich, dass 
die retrobulbäre Neuritis in diesem Fall durch eine tuberkulöse Er- 
krankung der Sehnerven bedingt ist, zumal da bei meiner Patientin 
ophthalmoskopische Veränderungen an den Papillen dauernd fehlten, 
während in den drei von Igersheimer!) veröftentlichten Fällen solche 
vorhanden waren. Ich werde daher diesen Fall in meiner Statistik 
nicht weiter berücksichtigen, obgleich die günstige Wirkung des Tuber- 
kulins bei ihm schon vor Eröffnung der Siebbeinzellen zutage trat. 


A 


Das Lebensalter der an Tuberkulose der Augen Erkrankten. 
Einen Uberblick über das Alter meiner Patienten gibt nach- 
stehende Tabelle, in der ich die einzelnen. Erkrankungsformen ge- 
sondert aufgeführt habe. 
Wie aus ihr ersichtlich, stellt das zweite Jahrzehnt weitaus das 
grösste Kontingent der Fälle (47,7°),), dem sich das dritte mit. 22,2; 
unmittelbar anschliesst, so dass auf beide zusammen 70°), aller Er- 


1) Loc. cit. S. 355ff. 
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—10Jahre|—20Jahre|—30 Jahre —40 Jahre —50 Jahre) —60Jahre 











Cornea 20 68 20 | 4 1 9 
Conjunctiva 1 5 0 0 1 0 
Sklera 0 5 3 1 1 0 
Iris 1 26 20 13 11 4 
Chorioidea 1 5 7 2 0 3 
Cornea u. Uvea | 1 | 7 | 4 3 | 2 1 
Summa 24 116 54 23 16 10 

9/5 9,9 47,7 22,2 9,5 6,6 4,1 








krankungen entfallen. Das erste und vierte Jahrzehnt ist mit 9,9%, 
und 9,5°), fast in gleicher Weise beteiligt, mit dem Unterschied, dass 
in jenem die Erkrankungen der Cornea weit überwiegen, während in 
diesem die der Uvea im Vordergrund stehen. Das fünfte und sechste 
Jahrzehnt kommt für die Tuberkulose der Cornea, Conjunctiva und 
Sklera kaum noch in Betracht, während die Uvea, wenn auch in ge- 
ringerem Grade, immerhin noch von der Krankheit befallen wird. 


Die verschiedenen Tuberkuline und die Art ihrer Anwendung. 


Im Laufe der letzten Jahre ist zu den drei von Koch darge- 
stellten Tuberkulinen (Alttuberkulin, Neutuberkulin T.R. und Bacillen- 
emulsion) noch eine Anzahl neuer hinzugekommen: so das von Sahli 
warm empfohlene Tuberkulin Beraneck, die von den Höchster Farb- 
werken bereitete ,sensibilisierte Bacillenemulsion S. B. E.^ das im In- 
stitut für Infektionskrankheiten in Berlin hergestellte „albumosefreie 
Tuberkulin“, das Tuberkulin Rosenbach u. a. Bei der grossen prak- 
tischen Bedeutung der Frage, ob bei der Behandlung der Tuberkulose 
des Auges dem einen dieser Präparate ein Vorzug vor den andern 
gebühre, bin ich bemüht gewesen, durch eigene Versuche mir ein 
Urteil darüber zu bilden, muss aber gestehen, dass ich dasselbe trotz 
meines relativ grossen Materials bisher als ein abgeschlossenes nicht 
bezeichnen kann, weil die mit dem einen oder dem andern Tuberkulin 
erzielten therapeutischen Resultate bei der ausserordentlichen Ver- 
schiedenheit der Schwere der Erkrankung in den einzelnen Fällen 
gar nicht ohne weiteres verglichen werden können. In den ersten zehn 
Jahren habe ich fast ausschliesslich das Neutuberkulin T. R. ange- 
wandt und über die damit erzielten guten Erfolge in meinen früheren 
Arbeiten berichtet. 

An der damals empfohlenen Dosierung der Injektionen eine Än- 
derung vorzunehmen, habe ich keine Veranlassung gehabt. Rezidive, 
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die ich bei einigen Patienten beobachtete, veranlassten mich, gegen 
Ende des Jahres 1905 von dieser Tatsache R. Koch Mitteilung zu 
machen, der mir im Februar 1906 riet, Versuche mit einem ver- 
besserten Tuberkulin: der sog. Bacillenemulsion anzustellen. Über die 
ersten zehn mit derselben behandelten Fälle hat Davids in diesem 
Archiv, Bd. LXIX, S. 231ff. berichtet und hier auch über die Dar- 
stellung der drei Kochschen Tuberkuline, nähere Angaben gemacht, 
auf die ich zur Vermeidung von Wiederholungen verweise. Die da- 
mit erzielten Resultate waren günstig, bei allen Patienten kam es zur 
Heilung der Tuberkulose und nur bei einer Kranken, die im wesent- 
lichen mit T. R. und nur zum Schluss mit sieben Injektionen von Bacillen- 
emulsion behandelt war, trat ein Rückfall auf. Diese Erfahrungen 
veranlassten mich, meine Versuche mit dem neuen Präparat fortzu- 
setzen und es bis zum April 1910 bei weiteren 82 Fällen von Tuber- 
kulose der Augen anzuwenden. Dabei stellte es sich bald heraus, dass 
die für das Tuberkulin T. R. von mir angegebene Dosierung bei der 
Bacillenemulsion einer Modifikation bedurfte insofern, als es sich 
empfiehlt, die Anfangsdosis auf !)omg herabzusetzen und bei den 
ersten zehn Injektionen auch immer nur um ![,44, mg zu steigen. Be- 
ginnt man gleich mit 4/,,,mg die Kur, so kommt es nicht selten zu 
stärkeren allgemeinen und lokalen Reaktionen, die unerwünscht sind, 
wenn ich auch niemals einen nachhaltigen Schaden für die Augen 
dadurch habe entstehen schen. Werden die Injektionen bis zur Dosis 
von !/,,, mg reaktionslos vertragen, so kann man in den meisten Füllen 
bei den nächsten zehn ohne Bedenken um !|,4, mg steigen. Von ![,, mg 
ab lassen sich keine allgemein zutreffenden Vorschriften für die Steige- 
rung der Dosen mehr geben, weil die Patienten je nach dem Alter, 
der Art und Schwere des Augenleidens und ihrer allgemeinen Kon- 
stitutiori ausserordentlich verschieden auf höhere Dosen der Bacillen- 
emulsion reagieren. Nachdrücklich hervorheben möchte ich hier noch- 
mals, dass unter keinen Umständen mit der Dosis gestiegen werden 
darf, wenn die letzte eine auch noch so schwache allgemeine oder 
lokale Reaktion zur Folge hatte. Ausnahmsweise kam es, besonders 
bei Kindern, vor, dass die Bacillenemulsion auch in ganz kleinen 
Dosen nicht vertragen wurde, sondern länger anhaltende Rötung und 
Schwellung an der Einstichstelle verbunden mit Temperatursteigerung 
und Rötung der Augen bewirkte, während ein anderes Tuberkulin 
dann gut vertragen wurde. Dass diese hochgradige Empfindlichkeit 
nicht etwa durch die Beschaffenheit der benutzten Lösung bedingt 
war, sondern auf individuellen Ursachen beruhte, ging daraus hervor, 
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dass sie bei andern gleichalterigen Patienten keine Reaktion her- 
vorrief. 

Wenn Davids am Schluss seiner Arbeit auf Grund unserer 
ersten zehn Fälle der Hoffnung Ausdruck gibt, dass die Bacillen- 
emulsion mehr vor Rezidiven schützen werde als das T. R., so hat 
sich dieselbe leider nicht erfüllt, denn unter meinen 82 weiteren Fällen 
habe ich 13 Rezidive nach kürzerer oder längerer Zeit beobachtet, 
die allerdings zum Teil nicht schwerer Art waren. 

Diese Erfahrungen veranlassten mich, gegen Ende des Jahres 1909 
das von Sahli so warm empfohlene Tuberkulin Beraneck in Gebrauch 
zu nehmen. Bezüglich seiner Zusammensetzung verweise ich auf die Arbeit 
von Igersheimert). Ein grosser Vorzug dieses Präparates liegt darin, 
dass es in gebrauchsfertigen haltbaren Lösungen von der schwächsten 
bis zur stärksten Konzentration abgegeben wird, die so hergestellt sind, 
dass jede folgende doppelt so stark wie die vorhergehende ist. Bera- 
neck bezeichnet die Lösungen mit den Buchstaben A—H, wobei H 
das sog. „reine Tuberkulin“ bedeutet, während alle übrigen Verdün- 
nungen desselben sind. Da die Lösung A als Anfangsdosis oft noch 
zu stark ist, gibt Beraneck noch weitere Verdünnungen: Aj,, Ajj, 
Aj, usw. bis A/.,, ab, so dass man die Möglichkeit hat, die Stärke 
der Lósung jedem Fall genau anzupassen. Um den. Bezug seines Tu- 
berkulins zu erleichtern, hat Beraneck auf meine Veranlassung der 
hiesigen „Universitätsapotheke“ alle Lösungen zur Verfügung gestellt, 
die sie jederzeit auf Bestellung liefern kann. Ich habe mit dem Prä- 
parat bisher 130 Patienten behandelt und möchte zunächst kurz die 
Methode seiner Anwendung besprechen, welche mir auf Grund meiner 
Erfahrungen die zweckmässigste zu sein scheint. 

Als Anhalt für die Höhe der ersten Dosis dient mir das Verhalten 
des Patienten gegenüber der Probeinjektion mit A.T. Reagiert ein Er- 
wachsener bereits auf 0,5 oder Img A.T. allgemein oder lokal, so rate ich, 
die Behandlung mit 1 Teilstrich A|, zu beginnen und nach jedem zweiten 
oder dritten Tag um 1 Teilstrich zu steigen unter regelmässiger Messung 
der Temperatur und genauer Beobachtung einer etwaigen lokalen Reak- 
tion. Ist man bis zu 10 Teilstrichen gelangt, so geht man zu A], über 
und darf, wenn der Patient die Einspritzungen bisher reaktionslos ver- 
trug, gleich mit 2—3 Teilstrichen beginnen, aber wieder immer nur 
um 1 Teilstrich steigen. In derselben Weise sind der Reihe nach die 
stärkeren Lösungen anzuwenden, bis die Tuberkulose geheilt ist. Nicht 
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immer ist es nötig, bis zur Lösung H aufzusteigen, aber in schwereren 
Fällen empfehle ich dringend, es zu tun, auch wenn das Auge schon 
ganz reizlos zu sein scheint, weil Rezidive um so häufiger sind, je 
früher man mit den Tuberkulininjektionen aufhórt. — Reagiert ein 
Patient bei den Probeinjektionen erst auf 3—5 mg A. T., so kann 
man unbedenklich die Kur mit 1 Teilstrich der Lösung A beginnen. 
Bei Kindern unter 10 Jahren empfiehlt es sich, zur Vermeidung stär- 
kerer Reaktionen mit Afh, eventuell Alip anzufangen. Bei Befolgung 
dieser Vorschriften ruft das Tuberkulin Beraneck nur ganz ausnahms- 
weise Reaktionen hervor und scheint mir daher für die allgemeine An- 
wendung geeigneter als die Bacillenemulsion von Koch, zumal da 
es nach meinen Erfahrungen therapeutisch ebenso wirksam ist, wie 
diese, Dazu kommt, dass sein Gebrauch infolge der fertig gelieferten 
genau dosierten Lösungen viel bequemer und für den praktischen 
Arzt weniger verantwortungsvoll ist, dessen Mitwirkung wir bei der 
langen Dauer der Behandlung doch oft nicht entbehren können. — 
Rezidive traten unter den 130 mit Tuberkulin Beraneck behandelten 
Patienten 15 mal auf. 

Im letzten Jahre habe ich neben dem Tuberkulin Beraneck in 
13 Fällen auch die sensibilisierte Bacillenemulsion-Höchst S. B. E. 
versuchsweise angewandt. Über ihre Darstellung gibt die Gebrauchs- 
anweisung folgenden Aufschluss: „Gut gewaschene und scharf ge- 
trocknete Tuberkelbacillen vom Typus humanus werden mit einer aus 
der Bestimmung der spezifischen Immunstoffe zu berechnenden Menge 
des frischen Tuberkuloseserums versetzt. Dieses Gemisch verbleibt 
mehrere Tage im Brutschrank bei 37°, wird hierauf in Schüttel- 
apparaten mit Glasperlen so lange verarbeitet, bis man in entnommenen 
Proben intakte Tuberkelbacillen nicht mehr nachzuweisen vermag. 
Hierauf werden die zertrümmerten Bacillenmassen durch Zentrifugieren 
vom Serum getrennt, mit physiologischer Kochsalzlösung gewaschen 
und schliesslich mit 40°), Glycerinwasser, dem ein Zusatz von 0,50), Kar- 
bolsäure gegeben wird, zu feinen Emulsionen verarbeitet. Der Gehalt 
dieser Emulsion an Bacillensubstanz beträgt 5mg in lccm. Ge- 
brauchsfertige Verdünnungen der Emulsion im Verhältnis von 1:10, 
1:100, 1:1000, 1:10000, 1:100000 und 1:1000000, hergestellt 
mit physiologischer 0,5°%, karbolhaltiger Kochsalzlösung werden in 
Fläschchen zu lccem und zu 5ccm geliefert. 

Die Behandlung beginnt man mit der subcutanen Injektion von 
0,1 ccm der Verdünnung von 1:1000000 und steigert diese Dosis in 
Intervallen von 6—8 Tagen um das 5—10fache, selbstverständlich 
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bei genauer Kontrolle von Temperatur und etwaiger lokaler Reaktion. 
Ist man auf diese Weise zu grósseren Dosen (0,1 ccm der Verdün- 
nung von 1:10) gelangt, so wird von nun an nur noch um die dop- 
pelte Menge gestiegen. Im allgemeinen gilt die Kur als beendet, wenn 
0,5 ccm der Originalemulsion S. B. E. anstandslos vertragen worden 
sind, und ein entsprechender klinischer Effekt konstatiert werden kann! 

Ob dieses neue Präparat vor dem Tuberkulin Beraneck den Vor- 
zug verdient, ist mir auf Grund meiner bisherigen Erfahrungen 
zweifelhaft. Überlegen erwies es sich nur in dem einen vorher mit- 
geteilten Fall August B. Lokale Reaktionen sah ich wiederholt bei 
seiner Anwendung; sein einziger Vorzug scheint mir darin zu liegen, 
dass die Kur nicht ganz so lange dauert, wie bei dem Tuberkulin 
Beraneck. Ob dieser Vorteil aber nicht vielleicht durch häufigere Rezi- 
dive illusorisch gemacht wird, können erst längere Zeit fortgesetzte 
Beobachtungen in grösserer Zahl entscheiden. 

Das „albumosefreie Tuberkulin“ wurde mir vom Institut für In- 
fektionskrankheiten in Berlin freundlichst zur Verfügung gestellt und 
wird jetzt auch von den Höchster Werken geliefert. Ich habe von 
demselben bei fünf Patienten Gebrauch gemacht; da aber vier von 
diesen bereits auf ganz kleine Dosen jedesmal wiederkehrende starke 
Reaktionen an den Augen zeigten, so hielt ich mich nicht für berech- 
tigt, die Versuche mit diesem Präparat fortzusetzen, um so weniger, 
als diese Kranken das Tuberkulin Beraneck gut vertrugen. 

Bei lange Zeit dauernden Tuberkulinkuren kommt es zuweilen 
vor, dass Patienten, welche die Injektionen viele Monate hindurch gut 
vertragen haben, auf dieselbe Dosis plötzlich heftig allgemein und 
lokal reagieren. Der Versuch, nach Abklingen der Reaktion mit er- 
heblich kleineren Dosen die Behandlung fortzusetzen, führt bei man- 
chen nicht zum Ziel, denn es ist ein so hoher Grad von Empfindlich- 
keit gegen das Tuberkulin bei ihnen eingetreten, dass es überhaupt 
nicht mehr vertragen wird. In solchen Fällen muss man die Kur für 
eine Anzahl von Monaten ganz unterbrechen und darf später die In- 
jektionen nur mit sehr kleinen Dosen wieder aufnehmen. 

Bei Eintritt von Rezidiven habe ich in einer Reihe von Füllen 
den Versuch gemacht, ein anderes Tuberkulin anzuwenden, als bei 
der ersten Erkrankung, kann aber nicht behaupten, damit bessere 
Resultate erzielt zu haben, als wenn ich das gleiche Präparat noch- 
mals gebrauchte. Abgesehen von einer Anzahl ganz besonders schwerer 
Tuberkulosen sah ich Rezidive meistens bei solchen Patienten, welche 
gegen meinen Rat die Kur vorzeitig abgebrochen hatten. Ein Ver- 
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such, die Dauer derselben auch nur annähernd generell festsetzen zu 
wollen, wäre völlig verkehrt, denn die einzelnen Fälle verhalten sich 
bezüglich der Schwere der Erkrankung und des klinischen Verlaufs 
zu verschieden. Nur so viel lässt sich sagen, dass die Tuberkulininjek- 
tionen so lange fortgesetzt werden müssen, bis die Augen ganz reiz- 
los geworden, und alle überhaupt rückbildungsfähigen Produkte des 
tuberkulösen Prozesses verschwunden sind. Es ist dabei keineswegs 
nötig, die Dosen dauernd zu steigern, sondern man kann sie von 
einer dem einzelnen Falle anzupassenden Höhe ab längere Zeit in 
der gleichen Stärke anwenden und dabei die Intervalle zwischen den 
Einspritzungen nach und nach verlängern, so dass die Behandlung 
nicht plötzlich abgebrochen, sondern allmählich zu Ende geführt wird. 
Auf einer richtigen, für jeden Patienten individuell festzusetzenden 
Dosierung beruht in erster Linie der Erfolg der Tuberkulintherapie, 
vielmehr als auf der Art des angewandten Tuberkulins.. Nur auf 
Grund einer grösseren Erfahrung lernt man es mit der Zeit, Miss- 
griffe in dieser Hinsicht zu vermeiden. Ich halte es daher nicht für 
ratsam, Patienten mit Tuberkulose der Augen, auch wenn es sich um 
leichtere Fälle handelt, von vornherein ambulant zu behandeln, und 
weise jeden ab, der sich nicht entschliesst, sich mindestens für die 
ersten Wochen in die Klinik aufnehmen zu lassen, bis ich mir über 
die zweckmässigste Dosierung des Tuberkulins und den Verlauf des 
Krankheitsprozesses durch eigene Beobachtung ein sicheres Urteil ge- 
bildet habe. Alle schwereren Fälle sollten nach meiner Überzeugung 
unter dauernder klinischer Kontrolle bleiben, denn oft genug habe ich 
es gesehen, wie schwer die Patienten durch unzweckmässige Anwen- 
dung des Tuberkulins bei ambulanter Behandlung geschädigt wurden. 


Die therapeutischen Resultate. 


Um dem Leser ein eigenes Urteil über die Resultate der Tuber- 
kulintherapie bei meinen Patienten zu ermöglichen, müsste ich 243 Kran- 
kengeschichten mindestens auszugsweise veröffentlichen. Da dies aus 
nahe liegenden Gründen nicht angänglich ist, so muss ich mich dar- 
auf beschränken, so objektiv als möglich die Erfahrungen mitzuteilen, 
zu denen ich selber auf Grund eines eingehenden Studiums der 
Krankengeschichten und der auf ihnen basierten genauen Übersichts- 
tabellen gelangt bin. Letzte geben Aufschluss über das Alter des 
Patienten, den Verlauf der Krankheit, die Art des angewandten Tu- 
berkulins, die Zahl und Dosis der Injektionen, die Dauer der Behand- 
lung, den Ausgang des Leidens, das Schvermögen nach Abschluss 
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der Kur und über etwaige Rezidive. Sie gewähren einen klaren Über- 
blick über den Verlauf eines jeden Falles während der ganzen Be- 
handlungsdauer und berechtigen daher auch zu gesicherten Schluss- 
folgerungen. 

Überblicke ich zunächst die Resultate der Therapie im ganzen, 
so wurden von den 243 Patienten geheilt: 184 = 75,7%,, gebessert: 
42 = 17,39,, ohne Erfolg behandelt: 17 — 7°%,. Unter „Heilung“ 
verstehe ich völlige Reizlosigkeit des Auges und Verschwinden der 
durch die Tuberkulose bedingten Entzündung in den verschiedenen 
Geweben desselben, aber nicht etwa eine vollständige Wiederherstel- 
lung der Funktion, denn in vielen Fällen hinterbleiben Folgezustände, 
die einer Rückbildung überhaupt nicht fähig sind, wie Hornhauttrü- 
bungen, hintere Synechien, Pupillarexsudate, Atrophie des Irisgewebes, 
Linsentrübungen, Glaskörperverflüssigung, atrophische Veränderungen 
der Aderhaut. Bei der Häufigkeit und Mannigfaltigkeit dieser Kom- 
plikationen schwankte die bei Abschluss der Behandlung vorhandene 
Sehschärfe der geheilten Patienten natürlich innerhalb weiter Grenzen. 
Sie für jeden Fall einzeln anzugeben, würde den Rahmen dieser zu- 
sammenfassenden Arbeit überschreiten und ohne die gleichzeitige Mit- 
teilung der Krankengeschichten von geringem Interesse sein. Ich will 
mich daher auf die Konstatierung der Tatsache beschränken, dass 
unter den 184 Geheilten sich nur ein Patient befand (der oben er- 
wähnte August B.), der durch die tuberkulöse Erkrankung seiner 
Augen erwerbsunfähig geworden war. 

Von den 42 Gebesserten verliessen 18 gegen meinen Rat vor 
Abschluss der Tuberkulinkur, die ihnen zu lange dauerte, die Klinik; 
16 wurden auf ihren Wunsch zur weiteren Behandlung ihren Haus- 
ärzten überwiesen und haben sich mir nicht wieder vorgestellt, so dass 
ich nicht weiss, ob sie schliesslich geheilt sind. 2 Fälle von Tuber- 
kulose der Conjunctiva wurden zwar durch Tuberkulin erheblich ge- 
bessert, bedurften aber zur völligen Heilung schliesslich noch eines 
operativen Eingriffes. Bei 6 Patienten mit Chorioiditis disseminata hob 
sich nach Tuberkulininjektionen zwar die Sehschärfe sehr bedeutend 
— bei vieren auf 1 —, aber der ophthalmoskopische Befund blieb 
ganz unverändert; ich habe daher Bedenken getragen, diese Fälle 
unter die geheilten aufzunehmen. 

Von den 17 erfolglos Behandelten möchte ich kurze Auszüge 
aus den Krankengeschichten geben, um zu zeigen, um welche Art der 
Erkrankung es sich in diesen Füllen handelte. 


1. B., Johanna, 20 Jahre. Seit einem Jahre beiderseits Keratitis paren- 
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chymatosa, auswärts mit 150g Ung. hydrarg. behandelt. Zähne normal, 
auch sonst keine Zeichen von Lues, Wassermann 4, daher Schmierkur vom 
14. XI. 09 bis 9. I. 10 ohne jeden Erfolg. Probeinjektion mit Alttuberkulin +. 
47 Injektionen von Bacillenemulsion vom 16. I. 10 bis 20. V. 10 rufen 
wiederholt Reaktion am Auge, aber keine allgemeine hervor; sie bewirken 
keine Aufhellung der Cornea. 2. IX. 10 Stat. idem. 


2. F., Hedwig, 16 Jahre, leidet seit Jahren an Entzündung des linken, 
seit einigen Wochen auch des rechten Auges. Links zahlreiche alté und 
frische tiefe Infiltrate mit dichter Vaskularisation der ganzen Cornea. .$ — 
Lichtschein; rechts tiefes Infiltrat am unteren Hornhautrande, S — 0,5, 
Probeinjektion --, auch lokal, daher vom 20. IX. 11 bis 7. V. 12 63 In- 
jektionen mit Tuberkulin Beraneck A|, —H, die rechts schnelle Besserung 
mit S — 1 bewirkten, links aber keinen Erfolg hatten. Letzte Vorstellung 
5. IX. 12 rechts Auge gesund, links Infiltrate unverändert. 


3. M, Otto, 17 Jahre, 25. IV. 13. Seit fünf Wochen heftige sekundäre 
Kerat. parench. rechts mit Iritis und Knötchen am Pupillarrand. S == Finger 
in !', m. — Hutchinsonsche Zähne. Wassermann schwach positiv. 11. V. 13. 
Im Kammerwinkel ein frisches Knötchen. Probeinjektion mit 2 mg Alttuber- 
kulin +. Vom 11. V. 13 bis 9. IX. 13. 51 Injektionen von Tuberkulin 
Beraneck A[,—H. Im Verlauf der Kur noch wiederholt Knötchen in der 
Iris, die sich zurückbilden. Die Keratitis bleibt unbeeinflusst. 


4. K., Ernst, 18 Jahre. Seit Februar 1910 Drüseneiterung am Halse, 
seit 30. V. 10 Sehstörung links. Ziemlich grosser episkleraler Buckel 
aussen, konglobierter Tuberkelknoten an der Macula von ungefähr 3 Papillen- 
durchmesser, welcher die Retina vordrängt, Promimenz 6 D. S = Finger 
in 4m. Probeinjektion +, auch lokal. Vom 10. VI. 10 bis 27. X. 10 
48 Injektionen von Bacillenemulsion. Der episklerale Buckel ging dabei 
zurück, aber der Chorioidealtuberkel wuchs, es kam zu totaler Amotio, 
später zu Sekundärglaukom mit Glaskörperexsudat und heftigen Schmerzen, 
daher 3. I. 11 Enucleatio. 


5. II, Dorothea, 58 Jahre. 9. IX. 11. Angeblich erst seit 1/, Jahre 
Abnalıme des Sehvermögens Beiderseits Chorioretinitis mit zahlreichen alten 
und frischeren Herden. links Macula frei, rechts auch schon erkrankt SI. — 1, 
r. = 0,3. Wassermann —, Probeinjektion mit Alttuberkulin bewirkt Tempe- 
ratursteigerung, aber keine lokale Reaktion. Vom 13. IX. 11 bis 2. XI. 11 
25 Injektionen mit Tuberkulin Beraneck A—E, Visus und ophth. Befund 
unverändert. 


6. Sch., Emilie, 21 Jahre. 22. IX. 11. Seit drei Wochen links Seh- 
störung. S = Finger in 2 m, r. — 1. Ophth.: links zahlreiche alte und frischere 
chor. Herde im ganzen Hintergrund, auch an der Macula mit starker Pig- 
mentierung. Wassermann —, Probeinjektion mit Alttuberkulin +4, auch 
lokal, daher vom 29. IX. 11 bis 20. II. 12 50 Injektionen mit 'Tuberkulin 
Beraneck A—H. Kein Erfolg. 


1. D., Marie, 28 Jahre. Patientin war 1905 und 1906 wegen Chorioi- 
ditis dissem. in hiesiger Klinik mit Schmierkuren behandelt, ohne dass der 
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ophth. Befund sich änderte. Seit einiger Zeit Sehverschlechterung und 
Flimmern vor dem rechten Auge, Sr. = 0,1, l. = 1. Ophth.: Beiderseits 
viele alte und frische chor. Herde. Wassermann —, Probeinjektion mit Alt- 
tuberkulin 4, aber nicht lokal. 24 Injektionen mit Tuberkulin Beraneck 
vom 10. IV. 13 bis 31. VII. 13 haben keinen Erfolg. 


8. R., Elisabeth, 17 Jahre. 29. V. 06. Vor fünf Jahren Erkrankung 
des rechten Auges, die nach einigen Monaten zurückging. Ein Jahr später 
entzündete sich das linke und blieb seitdem gereizt unter Abnahme des 
Visus, wieder ein Jahr später erkrankte das rechte abermals und kam nicht 
mehr zur Ruhe. Beiderseits Uveitis tub. mit Schwellung der Iris, zahlreichen 
Knötchen, dicken Präcipitaten, Pupillarexsudat, Seclusio und Occlusio. Sr. == 
Handbewegungen, |. Finger in 3m. —, Dampfung in der rechten Lungen- 
spitze. 5 Injektionen von kleinsten Dosen Bacillenemulsion riefen allgemeine 
und lokale Reaktionen hervor, daher vom 11. VI. 06 bis 15. II. 07 
97 Injektionen von Neutuberkulin T. R. mit sehr langsamer Steigerung der 
Dosis bis auf 1 mg. Bis 3. I. 07 Augen reizlos, alle Knoten zurückgebildet, 
Irisgewebe atrophisch, Präcipitate fast verschwunden, links Synechien ge- 
dehnt, Pupillarexsudat sehr verdünnt, S =— 0,4, rechts Pupille fest ver- 
schlossen, daher Iridektomle, wobei die Entfernung eines Stückes aus der ganzen 
Dicke der Iris gelingt. Linse klar. Zwei Tage später Blutung in die vordere 
Kammer, Kolobom schliesst sich wieder. 20. II. 07. Beide Augen reizlos, 
Sl = 0,1. Patientin reist ins Ausland ab. Im April 1907 links Rezidiv, 
wegen dessen sie in einem Sanatorium für Lungenkranke mit grossen Dosen 
von Alttuberkulin (bis zu 8 mg) trotz starker lokaler Reaktionen behandelt 
wurde. 4. XII. 07 Patientin kommt wieder her. Linkes Auge stark ent- 
zündet, Iris geschwollen, von vielen Knoten durchsetzt, Synech. post. tot., 
diekes Pupillarexsudat. S — Finger in 2 m. Da die Bacillenemulsion wieder 
nicht vertragen wird, erhált Patientin nochmals vom 15. XII. 07 bis 24. V. 08 
in sehr kleinen, langsam ansteigenden Dosen 54 Injektionen von Tuber- 
kulin T. R. Dabei wurde das Auge äusserlich allmählich reizlos, aber das 
Irisgewebe blieb geschwollen, und die Knoten bildeten sich nicht zurück. 
Am 24. III. 09 wurde daher nochmals die Behandlung mit !|,j,, mg T. R. 
aufgenommen und bis zum zum 29. VII. 09 fortgesetzt. Während dieser 
Zeit nahm die Schwellung der Iris ab, und die Knoten begannen sich zu 
verkleinern. Nach einem längeren Aufenthalt in 'Thüringen stellte sich Pa- 
tientin wieder vor und erhielt vom 12. IX. 09 bis 14. XI. 09 noch 23 In- 
jektionen von Tuberkulin Beraneck B—E. Am 16. XI. 09 war das Auge 
reizlos, Cornea klar, Iris atrophisch, Gefässe zurückgebildet, Knoten ver- 
schwunden; dickes organisiertes Pupillarexsudat, Projektion normal. Patientin 
verlässt die Klinik. 15. I. 10 kommt sie wieder mit leichten glaukoma- 
tösen Symptomen, die auf Pilocarpin zurückgehen. 7. II. 10. Wieder einige 
Knötchen in der Iris, daher nochmals Tuberkulin Beraneck bis zum 
6. XI. 10 (84 Injektionen). 28. III. 11. Auge reizlos, vordere Ciliarvenen 
erweitert, Cornea etwas abgeflacht, Pupille durch organisiertes Exsudat ver- 
schlossen, Projektion normal, aber beginnende Phthisis, Bulbus weich. 

9. W., Else, 16 Jahre. Seit XI. 04 Sehstórung links gefolgt von 
Entzündung. 17. XII. 04 links schwere Iridocyclitis tubereulosa mit vielen 
zum Teil konfluierten Knoten, dicken Prücipitaten, Trübung der tiefen Horn- 
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hautschichten und diffuser Glaskérpertriibung. Vom 19. XII.04 bis 24.V.05 
69 Injektionen von Tuberkulin T. R. mit sehr langsamer Steigerung der 
Dosis, da öfter allgemeine und lokale Reaktion eintritt. Trotz der Kur 
wuchsen die Knoten, konfluierten und nahmen schliesslich ?], des Irisgewebes 
und einen grossen Teil der vorderen Kammer ein, die Projektion wurde 
unsicher. 31. VII. 05. Ohne weitere Injektionen beginnt die Entzündung 
abzunehmen, und die Knoten verkleinern sich sehr langsam. 16. X. O5. 
Auge nur noch mässig gerötet, Knoten nur noch !|, der Kammer ein- 
nehmend. 6. III. 06. Weiter langsame Rückbildung. 21. I. 07. Auge reizlos, 
Phthisis anterior, an Stelle der Knoten Narbengewebe, Iris atroph., Projektion 
nur nach aussen. 


10. Sch., Francisca, 24 Jahre. Seit zwei Jahren Abnahme des Visus 
links, vor einem Jahre Iritis rechts. 17. I. 05 rechts innen unten ein 
grosser chor. Herd, umgeben von einer Anzahl kleinerer. S = 0,2. Links 
Uveitis tuberculosa mit Knétchen in der Iris. Synech. post. tot, Cataract. 
Vom 20. I. 05 bis 7. VI. 05 60 Tuberkulininjektionen T. R. bis zu 1 mg, 
die wiederholt allgemeine und lokale Reaktion bewirken. Im Laufe des 
Februar so starke Quellung der getrübten Linse, dass die vordere Kammer 
fast aufgehoben ist und Drucksteigerung eintritt, daher 8. III. 05 lineare 
Extraktion mit Iridektomie, danach hochgradige Hypotonie und binnen vier 
Tagen ausgesprochene Phthisis anterior mit Verlust des Lichtscheins. Rechts 
wurden die chor. Herde durch das Tuberkulin nicht beeinflusst. 


11. F., Johanna, 37 Jahre. In den Jahren 1901 und 1902 drei 
Anfälle von Iritis mit Synechien, Pricipitaten und Glaskérpertriibungen. 
Allgemeinuntersuchung ergab keinen Anhalt für Lues oder Tuberkulose. Seit 
1904 wieder beiderseits chronische Iritis mit Glaskörpertrübungen. Therapie 
mit Aspirin, Jodkalium, Kochsalzinjektionen, Inunktionen (210 g) erfolglos. 

18. XII. O5 rechts starke Injektion, ganze Cornea von dicken Prici- 
pitaten bedeckt, äussere Hälfte der Iris geschwollen, im Ciliarteil sechs 
vaskularisierte Knótchen, Synech. post. tot.; S = Handbewegungen. Links 
Iritis chron. mit zahlreichen Synechien und Pupillarexsudat: S — 0,1. Vom 
29. XII. 05 bis 28. III. 06 41 Injektionen Tuberkulin T. R. Dabei all- 
mählich Rückgang der Entzündung, Abnahme der Pricipitate, Aufhellung 
des Glaskórpers. 30. III. 06. Links S = 0,7, rechts im Zentrum der Cornea 
noch eine dichte Trübung, Knötchen in der Iris zurückgebildet. Synech. 
post. tot.; Cataract. Patientin reist heim und erhält zu Hause vom 30. III. 
ab Injektionen mit Bacillenemulsion (34), die wiederholt allgemeine und 
lokale Reaktion hervorrufen. 16. V. O6. Patientin kommt wieder mit Ver- 
schlechterung des linken Auges: Synech. post. tot., Glaskörper trüber, .S — 0,5. 
Vom 10. VII. 06 bis 6. I. 07 nochmals Injektionen mit Tuberkulin T.R. (61) 
bis zur Dosis von 2 mg. Wegen Sekundärglaukom beiderseits Iridektomie, 
Kolobome im oberen Teil frei, trotzdem rechts nur Handbewegungen, links 
S — 0,3. Von Oktober 06 ab wieder Verschlimmerung trotz Tuber- 
kulin. Auge äusserlich reizlos, aber links dichte Glaskörpertrübungen, Ein- 
engung von Se., Finger in 2!/, m, rechtes Auge beginnt phtlisisch zu werden. 
2. II. 07. Linkes Auge wieder injiziert, Kammer fast aufgehoben, Bulbus 
weicher. 3. VII. 07. Rechts Phthisis, Amaurose, links erneuter Ausbruch 
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der Entzündung: Iris geschwollen, vaskularisiert, zahlreiche Knótchen, Pupillar- 
exsudat, nur noch Lichtschein. Nochmals Versuch mit Bacillenemulsion vom 
5. VII. 07 bis 12. I. O8. Dieselbe brachte zwar die Entzündung zum 
Rückgang, aber es kam auch links zu Phthisis anterior. 


12. W., Dora, 48 Jahre, leidet seit neun Jahren an rezidivierenden 
Entzündungen beider Augen mit Abnahme des Sehvermógens. 5. VII. 09 
beiderseits schwere Uveitis tub. mit zahlreichen Präcipitaten, Schwellung und 
Vaskularisation der Iris, Knótehen am Pupillarrand und im Ciliarteil. Synechie 
post. tot. und Pupillarexsudat S links — Finger in !/,m, rechts in 1 m. 
Vom 6. VII. 09 bis 17. XII. 09 56 Injektionen Bacillenemulsion bis 1 mg, 
die reaktionslos vertragen werden. 11. IX. 09. Entzündung geht zurück. 
Schwellung und Vaskularisation der Iris geringer, Knötchen kleiner. 24.1X.09 
rechtes Auge reizlos, aber Iris stark vorgebuckelt, Tonus erhöht, daher 
Iridektomie, geringe Blutung, Kolobom oben frei. 27. IX. 09. Unter 
mässigem Schmerz angeblich spontane starke Blutung in die vordere Kammer, 
die sich nur langsam resorbiert. Im Kolobom ein Exsudat. 1. XI. 09. Blut 
resorbiert, Auge reizlos, Präcipitate fort, aber Linse trübt sich. 16. XII. 09 
Beide Augen reizlos, beiderseits Synech. post. tot., Pupillarexsudat organisiert, 
Linsen getrübt. Entlassung. 

29. III. 10. Augen seit 12 Tagen wieder entzündet. Beiderseits wieder 
Präcipitate, Schwellung der Iris, aber keine Knötchen. Kur mit Tuberkulin 
Beraneck vom 7.1V. 10 bis 13. XII. 10 87 Injektionen von A—H. 12. VII. 10. 
Links vordere Kammer fast aufgehoben, Iris stark vorgewölbt, Pupille durch 
Exsudat verschlossen, Projektion noch richtig; rechts fehlt sie, Iris ge- 
schwellt. 15. VII. 10. Links Tonus erhöht, vordere Kammer fast aufge- 
hoben, Projektion nach innen unsicher, daher in Narkose Iridektomie, ge- 
ringe Blutung. 3. VIII. 10. Mit reizlosem Auge entlassen, Finger in 1 m. 
7. IX. 10. Neuer Anfall von Entzündung, der in drei Wochen zurückgeht, 


trotzdem Verschlechterung der Projektion und bis 15. I. 11 auch links 
Erblindung. 


13. B., Anna, 45 Jahre, wurde im März 1908 wegen langjähriger 
rezidivierender Iritis des linken Auges und Synech. post. tot. von mir iridek- 
tomiert. Heilung normal, S — 0,5, r. — 0,8. 9. IX. 10. Seit einigen 
Wochen zeitweise Rötung und schnelle Abnahme des Visus. 


Status: Links. Erweiterung der vorderen Ciliarvenen, zahlreiche 
Präcipitate, im unteren Kammerwinkel ein erbsengrosser Tuberkelknoten, 
der gegen die Cornea drückt und ihre untere Hälfte parenchymatös ge- 
trübt hat. Iris innen und aussen verdickt, am Pupillarrand drei grössere 
Knoten, im Ciliarteil viele miliare. Kolobom nach oben. Linse kataraktós, 
Projektion normal. Rechts. In der unteren Hälfte der Cornca viele Präci- 
pitate, Hum. aqueus getrübt, Iris geschwellt, vaskularisiert, am oberen Pu- 
pillarrand ein kleiner Knoten, zahlreiche hintere Synechien. Linse transparent, 
aber Glaskórper dicht getrübt. S — Finger in 4m. Vom 10. IX. 10 bis 
8. IV. 11 96 Injektionen mit Tuberkulin Beraneck A—H. Da öfter lokale 
Reaktion eintritt, wird mit den Dosen selır langsam und vorsichtig ge- 
stiegen. Die Rückbildung der Präcipitate und Tuberkelknoten erfolgt be- 
sonders links ausserordentlich langsam, ab und zu treten rechts kleine 
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frische Knötchen unter Zunahme der Injektion auf. 3. II. 11. Knoten rechts 
endlich verschwunden, links nur noch einer sichtbar, Bulbi weich T r. = 10, 
] — 4. S r. — Finger 5m, I. Lichtschein. 5. IV. 11. Links Knoten am 
äussern Pupillarrand kleiner, rechts Auge reizlos, Prücipitate weniger zahl- 
reich, S = 0,1. 8. V. 11. Zeitweise Druckgefühl im rechten Auge und 
Kopfweh, Se. nach innen verengt. 7’ == 17, Vorderkammer ganz flach, 
Iris vorgebuckelt, daher Iridektomie. 12. V. 11 glatte Heilung. 17. V. 11. 
Am äusseren Kolobomschenkel drei frische Tuberkelknötchen, zwei weitere, 
aussen und innen mitten in der Iris. Vom 18.V.11 bis 28. VIL.11 versuchs- 
weise 12 Injektionen mit albumosefreiem Tuberkulin. Da es wiederholt starke 
lokale Reaktionen bewirkt, wird von seinem weiteren Gebrauch abgesehen. 
Nachdem die Augen einige Monate reizlos gewesen, kam es 7. X. wieder 
zu einem Rezidiv, gegen das nochmals 49 Injektionen Tuberkulin Beraneck 
angewandt wurden. Bis zum April 1912 bildeten sich Knötchen und Prici- 
pitate wieder beiderseits fast ganz zurück, aber die Linsentrübung nalım 
rechts immer mehr zu, während links die Projektion unsicher wurde, und 
Phthisis anterior sich entwickelte. Nachdem das rechte Auge !|, Jahr ganz 
reizlos geblieben, Präcipitate und Knötchen verschwunden, das Irisgewebe 
völlig atrophisch, und die Linse gleichmässig getrübt war, machte ich auf 
Bitte der Patientin die Extraktion mit Entfernung eines Stückes der vorderen 
Kapsel. Heilung zunächst normal, aber rach 14 Tagen bildet sich ein 
tiefes Infiltrat im Zentrum der Cornea, das Irisgewebe schwillt wieder 
an, längs der Kolobomränder treten Tuberkelknötchen auf, im Kolobom 
selbst ein Exsudat. das später schrumpft und die Pupille nach oben ver- 
zieht. Seit März 1913 ist das Auge frei von Entzündung, aber die Cornea 
wird flacher, und die Projektion unsicher; die totale Erblindung hat sich 
also auch in diesem Fall nicht verhüten lassen. 


14. W., Paula, 34 Jalıre. Patientin wurde vom 18. XII. 06 bis 
5. IV. 07 l. wegen Uveitis tuberculosa mit Triibungen der Cornea. Knétchen 
in der Iris und dichter Glaskórpertrübung mit 50 Injektionen von Bacillen- 
emulsion in hiesiger Klinik behandelt. Bei der Entlassung war die Iris normal, 
das linke Auge reizlos, aber der Glaskórper blieb trübe, S = 0,1. 18. IX. 08. 
Auge äusserlich normal, aber Glaskörpertrübung dichter. S = Finger in 2 m. 
5. IV. 10. 2. Aufnahme. Auge lebhaft gerötet, Cornea zum Teil getrübt, 
Iris verfärbt, zwei grössere Knötchen unten, Glaskörper sehr trübe, Finger in 
3), m. Nach einer Kur mit Tuberkulin Beraneck A—lI geht die Iritis zurück, 
aber der Glaskórper bleibt trübe. 2. 11. 13 kommt Patientin mit einem Rezidiv 
der Iritis und einem akuten Glaukom, wegen dessen sie iridektomiert wird. 
Kolobom schliesst sich wieder dureh Exsudat. 31. V. 13. Nochmals heftiger 
Glaukomanfall, 7 = 60, starke Schmerzen, daher Trepanation nach Elliot. 
Druck sinkt auf 28, aber die Uveitis besteht fort. Patientin verlässt am 
6. VI. 13 die Klinik. .$ — Finger vor dem Auge. 


15. E., Lina, 14 Jalire. 1. IV. 10. Seit sechs Wochen links Entzündung: 
Iritis mit starker Schwellung und Gefässneubildung, drei Knötchen in der 
Iris, Pupillarexsudat, Synech. post. tot. S= Lichtschein. Probeinjektion +, 
auch lokal, daher vom 4. IV. 10 bis 30. VI. 10 38 Injektionen mit 
jacillenemulsion. Kein Erfolg, daher vom 2. VII. 10 bis 30. VII. 10 12 In- 
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jektionen mit Tuberkulin Beraneck. 30. VII. 10. Iritis geheilt, Knötchen 
verschwunden, Auge reizlos. Entlassen. 5. XII. 10. Rezidiv, wieder Knótchen 
in der Iris. Nochmals 54 Injektionen mit Tuberkulin Beraneck A—H, Zu- 
stand dabei dauernd wechselnd, Knötchen kommen und verschwinden, öfter 
Hypopyon, Entzündung besteht fort, daher vom 11. IV. 11 ab albumose- 
freies Tuberkulin, das in diesem Fall reaktionslos vertragen wird und nach 
26 Injektionen die Entzündung zur Heilung bringt. 15. XII. 11. Auge 
wieder entzündet, frische Knötchen in Iris und episkleralem Zellgewebe. 
Weitere Behandlung wird vom Vater der Patientin abgelehnt. 


16 S., Luise, 55 Jahre, ist vom 19. III. 07 bis 6. III. 09 wegen 
schwerster Uveitis seroplastica tuberculosa auf beiden Augen, zahlreichen 
Knötchen in der Iris, Pupillarverschluss, dicken Präcipitaten an den ganzen 
Hornháuten, diffuser Trübung derselben mit unaufhórlich rezidivierenden 
Bläschenbildungen, Sekundärglaukom auf beiden Augen, das Iridektomie er- 
forderte, achtmal in klinischer Behandlung gewesen und hat zwei Tuberkulin- 
kuren mit Bacillenemulsion (vom 22. VI. 07 bis 2. X. 07 51 Injektionen, 
vom 27. XII.07 bis 17. V.08 56 Injektionen) ohne Erfolg durchgemacht. 
Sie ist durch dichte Hornhauttrübungen links bis auf Lichtschein erblindet, 
rechts zählt sie Finger in 2m. Letzte Vorstellung 8. XI. 11. 


17. V., Gustav, 15 Jahre. Patient wurde am 27. IX. 11 wegen 
rechtsseitiger Uveitis serosa mit zahlreichen Prücipitaten und diffuser Glas- 
körpertrübung in die hiesige Klinik aufgenommen. S = 0,6. Schwitzkur, 
Aspirin, Heilung, S = 1. 3. XII. 12. Seit vier Wochen rechts Abnahme 
des Visus. Auge reizlos, aber zahlreiche Prácipitate, diffuse Glaskórpertrübung, 
S — 0,6. Probeinjektion +, auch lokal, daher 17 Injektionen von Tuber- 
kulin S. B. E. In den ersten zehn Tagen Besserung. .$ — 0,8, dann wieder 
Zunahme der Präcipitate, stärkere Glaskörpertrübung, S = 0,3. Trotz Fort- 
setzung der Kur durch fünf Wochen keine Besserung. 9. IV. 13 .$ — 0,2. 


Aus den mitgeteilten Krankengeschichten geht klar hervor, dass 
von allen Tuberkulosen des Auges die der Iris und des Corpus ciliare 
weitaus am gefährlichsten ist. denn von 93 Fällen erwies sich in 10 
eine auch lange Zeit fortgesetzte Tuberkulinbehandlung als wir- 
kungslos. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die vier traurigen Fälle 
doppelseitiger Erblindung abgesehen von der ausserordentlichen Schwere 
der Erkrankung insofern, als man sich die Frage vorlegen muss, ob 
der üble Ausgang nicht etwa durch die operativen Eingriffe verur- 
sacht oder wenigstens beschleunigt worden ist. Letzteres halte ich nach 
dem klinischen Verlauf für wahrscheinlich und würde mir den Vor- 
wurf unzweckmässigen Handelns machen, wenn ich nicht durch den 
Eintritt eines sekundären Glaukoms zur Ausführung der Iridektomie 
gezwungen worden wäre. Dass diese Operation bei weniger schwerer 
Uveitis tuberculosa gute Resultate ergeben kann, davon habe ich 
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mich in einer ganzen Anzahl von Fällen selbst überzeugt. Dass sie 
auf der andern Seite aber die bestehende Entzündung zu steigern 
und durch Aussaat von Tuberkelbacillen die Entstehung frischer Knöt- 
chen in der Iris herbeizuführen vermag, beweisen die erwähnten Fälle. 
Auf Grund meiner Erfahrungen komme ich zu dem Resultat, dass 
man wie bei der sympathischen Ophthalmie so auch bei Uveitis tuber- 
culosa jeden operativen Eingriff solange als möglich hinausschieben 
soll. Die Extraktion einer sekundären Katarakt würde ich heute erst 
ausführen, wenn ein tuberkulös erkranktes Auge zwei Jahre völlig 
reizfrei geblieben ist. Kommt man bei Eintritt glaukomatöser Druck- 
steigerung mit der Anwendung der Miotica nicht zum Ziel, so scheint 
mir die Trepanation nach Elliot weniger gefährlich als die Iridek- 
tomie, weil sie ein geringerer Eingriff ist und wohl nicht so leicht zur 
Verschleppung von Tuberkelbacillen Veranlassung gibt als jene; ich 
werde sie daher künftig in solchen Fällen ausführen. 

Von grosser Wichtigkeit für die Beurteilung des Wertes der 
Tuberkulintherapie ist die Frage der Rezidive. Ihre sichere Beantwor- 
tung erscheint mir darum unmöglich, weil viele Patienten geneigt sind, 
bei einer nochmaligen Erkrankung sich an einen andern Arzt zu 
wenden. Immerhin glaube ich, aus meinem Material wenigstens an- 
nähernd richtige Schlüsse ziehen zu können, weil unsere Bevölkerung 
noch überwiegend sesshaft ist und im allgemeinen volles Vertrauen 
zu den Göttinger Kliniken und ihren Leitern hat, so dass ich an- 
nehmen darf, zum mindesten den grössten Teil der Rezidive gesehen 
zu haben. Am häufigsten kamen sie bei der Tuberkulose der Iris und 
des Corpus ciliare vor: unter 75 Füllen 15mal — 20*j. Der Zeit- 
punkt ihres Auftretens schwankte zwischen drei Monaten und drei 
Jahren nach Abschluss der ersten Behandlung. Man ersieht daraus, 
dass eine lange Zeit verstreichen muss, bevor man berechtigt ist, eine 
Tuberkulose der Uvea für definitiv geheilt zu erklären. Die Rückfälle 
betrafen gewöhnlich die bereits einmal erkrankten Augen; ausnahms- 
weise traten sie aber auch an einem bis dahin gesunden auf, während 
das früher erkrankte Auge von ciner abermaligen Entzündung ver- 
schont blieb. Die Dauer der Rezidive war in den einzelnen Fällen 
ausserordentlich verschieden, ebenso die Schwere der Erkrankung. Bei 
einzelnen Patienten kam es trotz erneuter Tuberkulinbehandlung zu 
wiederholten Rückfällen innerhalb ganz verschiedener Zeiträume. Die 
Art des bei der ersten Behandlung angewandten Tuberkulins ist nach 
meiner Erfahrung für das Auftreten eines Rezidivs ohne Bedeutung. 

Unter 115 Fällen tuberkulöser Hornhauterkrankungen sah ich 12, 
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unter 18 von Keratoiritis 3, unter 8 Conjunctivaltuberkulosen 2 Re- 
zidive; bei den Tuberkulosen der Sklera und Chorioidea habe ich 
keine beobachtet. Im ganzen kamen also auf 243 Patienten 32 von 
mir festgestellte Rezidive = 13°). 

Ob es gelingen wird, durch immer sorgfältigere Anpassung der 
Therapie an jeden einzelnen Fall oder durch die Darstellung eines 
noch wirksameren Tuberkulins Misserfolge ganz zu vermeiden und 
die Zahl der Rezidive wesentlich zu verringern, erscheint mir zweifel- 
haft. Aber vergleichen wir unsere heutigen therapeutischen Resultate 
bei der Tuberkulose des Auges mit denen vor 20 Jahren, so dürfen 
wir mit Befriedigung feststellen, dass wir in der Zeit erhebliche Fort- 
schritte gemacht haben. 

Dankbar wollen wir dabei Robert Kochs gedenken, der durch 
seine genialen Arbeiten uns die Möglichkeit schuf, den Kampf gegen 
die Tuberkulose mit Erfolg weiterzuführen. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 2. 15 


(Aus der Kgl. Universitéts-Augenklinikgzu Breslau. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. W. Uhthoff.)] 


Neuritis retrobulbaris und Allgemeinerkrankungen. 


Von 
Dr. K. Langenbeck, 


Stabsarzt, kommandiert zurzKlinik. 


Mit 7 Figuren im Text. 


Die Auffassung von den Ursachen, die zu einer Sehnervener- 
krankung unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris führen können, 
hat im Laufe der Jahre erhebliche Wandlungen erfahren. Die nicht 
durch ektogene Intoxikation bedingten Erkrankungen — und nur von 
diesen soll im folgenden die Rede sein — blieben früher zum grössten 
Teil unbekannten Ursprungs. So liessen z. B. in dem Material Uht- 
hoffs aus dem Jahre 1887 noch fast 50°, der Erkrankungen nach 
dem damaligen Stand der Kenntnisse keinerlei ätiologischen Momente 
erkennen, und unter den bekannten Ursachen standen Lues und Here- 
dität mit ungefähr 109/, an der Spitze, während multiple Sklerose 
nur in 7,59], nachgewiesen werden konnte. Für die übrigen "Fälle 
wurden vereinzelt Erkältungseinflüsse, Gravidität, Diabetes, Menstrua- 
tionsanomalien, akuter Blutverlust, vitium cordis und Periostitis orbitae 
gefunden. Später wurde vielfach ein rheumatischer Ursprung des Leidens 
angenommen (Deutschmann), eine Auffassung, die besonders von 
v. Michel bekämpft wurde. Die Veröffentlichungen der letzten Jahre 
beschäftigten sich fast ausschliesslich mit zwei ätiologischen Momenten: 
den Nebenhöhlenerkrankungen und der multiplen Sklerose, und nament- 
lich die letztere hat eine solche Bedeutung auf dem Gebiete der retro- 
bulbären Neuritis gewonnen, dass sie von einigen Autoren als fast 
ausschliessliche. Ursache. aller. akuten. Fülle angesehen wurde. Gegen 
diese scheinbare Verallgemeinerung des ätiologischen Begriffes wandte 
sich Schieck, indem er hervorhob, dass das an den einzelnen Kliniken 
zusammengestellte Material noch so klein sei, dass eine Berechnung 
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von Prozentsätzen zu keinem richtigen Bilde führe, insbesondere sei 
die überaus hohe Prozentzahl, die Fleischer für den Zusammenhang 
von akuter Neuritis retrobulbaris und multipler Sklerose gefunden 
hatte, als das Ergebnis eines Zufalls zu bezeichnen. 

Es erschien demnach von Wert, diese Verhältnisse an einem 
grossen Material nachzuprüfen und die Untersuchungen nicht nur auf 
die multiple Sklerose zu beschränken, sondern auch alle übrigen ätio- 
logischen Momente mit in den Kreis der Betrachtung zu ziehen, um 
nach Möglichkeit einen Überblick über folgende Fragen zu gewinnen: 
Welche Krankheitsursachen hat der Augenarzt, dem eine Sehnerven- 
affektion unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris entgegentritt, zu 
berücksichtigen? — Wie oft ist erfahrungsgemäss mit der einen oder 
andern Ätiologie zu rechnen? — Bieten die Erscheinungen am Seh- 
organ allein schon Symptome, die auf eine bestimmte Ätiologie 
schliessen lassen? — Wenn ja: welches sind die Symptome? 

Das diesen Untersuchungen zugrunde liegende Material bestand 
aus 176 Fällen, die teils der Klinik und Poliklinik entstammen, teils 
der Privatpraxis des Herrn Geheimrat Prof. Uhthoff, dem ich für 
die ständige wohlwollende Förderung zu grösster Dankbarkeit ver- 
pflichtet bin. — Nicht unerwähnt möchte ich lassen, dass eine Beur- 
teilung der ätiologischen Momente der retrobulbären Erkrankungen 
allein auf Grund des Krankenblattmaterials kein richtiges Bild er- 
geben kann. So war ich in einer vorläufigen Mitteilung!) auf Grund 
eines kleineren Materials von ungefähr 80 Fällen und ohne die in- 
zwischen angestellten Nachforschungen und Nachuntersuchungen der 
früher hier in Behandlung gewesenen Patienten zu einem wesentlich 
andern Ergebnis gekommen als heute. Damals erschienen über 40°), . 
der Erkrankungen ohne Ätiologie und nur 20°), durch multiple Sklerose 
bedingt. Wir werden sehen, wie sehr sich diese Verhältnisse beim 
näheren Eingehen in die Materie ändern. 

Einer kurzen Bemerkung bedarf noch die Nomenklatur. Die 
Bezeichnung Neuritis retrobulbaris ist in letzter Zeit mehrfach ange- 
griffen worden, und Wilbrand und Sänger äussern im neuesten 
Band der Neurologie des Auges — wie dies auch v. Michel schon 
getan hatte —, dass diese Bezeichnung unbedingt aus unserer Nomen- 
klatur verschwinden müsse, da sie nur dazu geeignet erscheine, Ver- 
wirrung hervorzurufen. Demgegenüber wäre zu bemerken, dass dies 


1) Sitzungsbericht der med. Sektion der Schles. Ges. für vaterländ. Kultur. 
Febr. 1912. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. April 1912. ' 
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seit v. Graefes Zeiten geübte Bezeichnung in der Ophthalmologie so 
eingebürgert ist und das Charakteristische der Erkrankung auch so 
treffend bezeichnet, dass eine Anderung kaum ein dringendes Bedürfnis 
darstellen dürfte. Man versteht bekanntlich unter dieser Bezeichnung 
eine Optikuserkrankung, deren Sitz in dem hinter dem Bulbus und 
vor dem Chiasma gelegenen Sehnervenabschnitt anzunehmen ist, und 
die demnach ihren Ausdruck in einem Gesichtsfelddefekt bei normalem 
ophthalmoskopischen Befunde findet. Dieser Gesichtsfelddefekt besteht 
in der Regel in einem zentralen Skotom, selten in peripherem Ausfall. 

Der ophthalmoskopische Befund kann bisweilen bei der retrobul- 
bären Neuritis auch Veränderungen an der Papille zeigen, die Elschnig 
folgendermassen schildert: „Einfache Hyperämie oder leichtes Ödem 
der Papille als collaterale Erscheinungen der weiter rückwärts sitzen- 
den Entzündung; und entzündliche Veränderungen, Neuritis optica, 
als ophthalmoskopisch sichtbaren Ausdruck der Erkrankung des Seh- 
nervenstammes bis an den Bulbus heran“. Es finden sich also Uber- 
gänge von der retrobulbären Form zur ophthalmoskopisch sichtbaren. 
Jedoch deutet auch hier das zentrale Skotom wohl auf eine gleich- 
zeitige retrobulbär gelegene Schädigung des papillomaculären Bündels 
hin, da die Entzündung des intraokulären Sehnervenabschnittes allein, 
selbst in hochgradigen Fällen, z. B. bei Stauungspapillen, nur sehr 
selten zu zentralem Skotom führt. Wenn Wilbrand und Sänger 
gelegentlich einer von ihnen gewählten Nomenklatur sagen: „Dass es 
bei dieser Einteilung neben festen, immer wiederkehrenden Typen von 
Krankheitsbildern auch Übergänge von der einen Grundform zur 
andern gibt, ist eine in der Medizin so häufig gefundene Erscheinung, 
dass wir uns dadurch in der Klassifizierung nicht irre machen zu 
lassen brauchen“, so muss dem unbedingt zugestimmt werden, jedoch 
hat der Satz wohl die gleiche Geltung für die Neuritis retrobulbaris. 

Es sollen nun zunächst die einzelnen Krankheitsgruppen nach 
ätiologischen Momenten gesondert skizziert und etwa differentialdia- 
gnostisch zu verwertende Erscheinungen gegeneinander abgewogen 
werden. 

Die multiple Sklerose. 

Schon Charcot, dem wir die Schilderung des klassischen Bildes 
der multiplen Sklerose verdanken (1868), berücksichtigte die hierbei 
gelegentlich beobachteten Komplikationen seitens des Sehorgans. Durch 
die grundlegenden klinischen und anatomischen Untersuchungen Uht- 
hoffs über die bei der multiplen Herdsklerose vorkommenden Augen- 
stórungen (1889) wurde die grosse Bedeutung und Häufigkeit der 
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Optikusaffektionen bei diesem Nervenleiden dargetan. Erscheinungen 
seitens des Sehnerven wurden in ungefähr 50°), der Erkrankungen 
gefunden, eine Zahl, die in späteren Statistiken bestätigt, ja noch 
überboten und von einigen mit 70°, angegeben wurde (Frank, 
Kampherstein). 

Fragen wir uns anderseits, wie oft unter allen Erkrankungen an 
Neuritis retrobulbaris die Ursache auf multipler Sklerose beruht, so 
zeigt die Durchsicht der Literatur ein ständiges Wachsen der Prozent- 
zahl, je mehr die Frage dieses ätiologischen Zusammenhanges erörtert 
wurde. Während Uhthoff, wie erwähnt, 1887 die retrobulbäre Neu- 
ritis in ungefähr 8°, durch multiple Sklerose bedingt fand, konnte 
der ütiologische Zusammenhang beider Erkrankungen unter dem Ein- 
fluss der zunehmenden Erkenntnis von den Frühsymptomen dieses 
Nervenleidens und infolge der verfeinerten Diagnostik von späteren 
Autoren, besonders Frank, Peters, Bruns und Stölting als ein 
häufigeres Ereignis bezeichnet werden; Stölting fand hierfür 21°), 
Marx 30—40?|,, Fleischer kommt mit 66°, zu dem Schluss, dass 
eine akute retrobulbäre Neuritis fast stets ein Frühsymptom der mul- 
tiplen Sklerose darstelle, und König möchte jede akute Neuritis retro- 
bulbaris bei Jugendlichen als Ausserung dieses Nervenleidens ansehen. 

Unser Material weist 58 Fülle von retrobulbürer Neuritis auf, 
in denen von fachärztlicher Seite (psychiatrische oder medizinische 
Universitätsklinik, bzw. dem neurologischen Konsiliarius unserer Klinik, 
Herr Prof. Dr. Mann) mit Sicherheit oder grosser Wahrscheinlichkeit 
die Diagnose auf multiple Sklerose gestellt wurde. Betrachten wir zu- 
nächst kurz die Einzelsymptome der vorliegenden Krankheitsgruppe. 

Die meist plötzlich und einseitig beginnende Sehstörung war 
bisweilen (14°/,) mit Schmerzen bei Augenbewegungen ader bei Druck 
auf das Auge verbunden und zeigte ihrer Intensität nach alle Grade 
vom leichten Nebligsehen bis zur vorübergehenden Erblindung. Letztere 
sollte in 18°),, und zwar ausschliesslich in den plötzlich einsetzenden 
Fällen anfangs bestanden haben, sie wurde dreimal in der Klinik 
längere Zeit beobachtet. 


So zeigte eine Kranke M.R. 17 Tage lang einseitige Amaurose bei 
normalem ophihalmoskopischen Befund und kaum walırnehmbarer Pupillar- 
reaktion. Charakteristisch für das meist flüchtige der durch die multiple 
Sklerose bedingten Störungen war die schnelle Wiederherstellung, nach zwei 
Wochen schon war das Sehvermögen wieder auf ein Drittel gestiegen. 


Das Einsetzen der Erkrankung mit hochgradiger Sehstörung bis 
zur vorübergehenden Erblindung finden wir jedoch auch bei allen 
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andern akuten retrobulbären Prozessen, es ist für multiple Sklerose 
ebensowenig tvpisch, wie der Schmerz bei Augenbewegungen. Das 
relativ häufige Auftreten letzterer Erscheinung bei diesem Nerven- 
leiden wiederum zeigt, wie unberechtigt es wäre, aus dem Schmerz 
hinter dem Bulbus allein auf rheumatische Prozesse zu schliessen. 

Als eigenartig für die Sehstörungen der multiplen Sklerose ist 
eine Erscheinung besonders hervorzuheben, die darin besteht, dass die 
Patienten ein vorübergehendes Zunehmen der Sehstörung nach kör- 
perlicher Anstrengung beobachten. Derartige Erscheinungen wurden 
in 9%, unserer Fille gefunden. 


So konnte ein Kranker, wenn er nach einem Spaziergang die Strassen- 
bahn benutzte, das Geld nicht mehr unterscheiden, was ihm hingegen nach 
einer Ruhepause wieder möglich war. In einem andern Fall beobachteten 
wir nach körperlichen Bewegungen (Gehen, Bücken, Kniebeugen) ein Sinken 
des Sehvermógens von !|, auf !|, und nach Ausruhen wiederum ein Steigen 
bic zur anfänglichen Sehschärfe. 


Dieses vorübergehende Abnehmen des Sehvermögens nach körper- 
licher Anstrengung, das nur bei den an multipler Sklerose Erkrankten 
gefunden wurde und hierfür durchaus typisch ist, ist zuerst von Uht- 
hoff beobachtet und beschrieben worden, so dass man es kurz als 
das Uhthoffsche Symptom bezeichnen könnte. 

Es wird im allgemeinen bei den Sehstörungen durch sklerotische 
Prozesse auf das einseitige Auftreten der Erscheinungen hingewiesen 
Dem entsprechen auch die Ergebnisse unseres Materials, insofern als 
die Optikusaffektionen in 77°), der Fälle einseitig und nur in 23°, 
doppelseitig begannen. Uberaus häufig, nämlich in 51°), aller Fälle, 
zeigte sich jedoch in der Anamnese oder dem weiteren Verlauf eine 
frühere oder spätere Erkrankung auch des andern Auges, die in sel- 
teneren Fällen schon nach Wochen (3 mal) oder Monaten (6 mal) weit 
häufiger (15 mal) erst nach Jahren zum Ausbruch kam. Es vergingen 
hierbei 9mal 1 bis 3 Jahre, 5 mal 4 bis 8 Jahre und einmal 14 Jahre 
zwischen der Erkrankung beider Augen. Es ergibt sich hieraus: die 
Optikusaffektion bei der multiplen Sklerose befällt in der Regel früher 
oder später beide Sehnerven, ein Verhalten, das unser Material in 
74°, der Fille zeigt, wobei meist (51?/,) zwischen der Erkrankung 
beider Augen ein lüngeres Intervall besteht. Diese hohe Zahl bildet 
jedoch nur die niedrigste Grenze, da unter den 269/, bisher rein ein- 
seitig verlaufener Fälle voraussichtlich noch später weitere zu einer 
Erkrankung des zweiten Auges führen werden. 

Wie sich das bei der multiplen Sklerose häufige Auftreten neuer 
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Krankheitserscheinungen in einzelnen Schüben in dem oft durch Jahre 
getrennten Nacheinandererkranken beider Augen dokumentierte, so 
führt es nicht selten auch zu wiederholter Erkrankung desselben Auges. 
Unser Material zeigt in 21°), der Fälle Rezidive der retrobulbären 
Neuritis, die selten schon nach einigen Monaten, meist erst nach einigen 
Jahren (bis zu 6 Jahren), auftraten. Diese rezidivierenden retro- 
bulbären Optikusaffektionen bilden neben dem durch längere 
Zeit getrennten Nacheinandererkranken beider Sehnerven 
ein für multiple Sklerose fast typisches Symptom. Das erstere 
trat in unserem Material nur noch bei den durch Gravidität bedingten 
Optikusschädigungen anlässlich einer neuen Schwangerschaft in Er- 
scheinung, das letztere nur noch bei luetischen Prozessen, bei denen 
das Intervall jedoch durchweg kürzer ist; selten auch bei idiopathischen, 
bzw. hereditären Formen, bei denen das Intervall jedoch nur wenige 
Tage oder Wochen betrug. Die letztere Form hebt sich auch durch 
die Art des Gesichtsfelddefektes scharf von den Sehstörungen der 
multiplen Sklerose ab. 

Das Alter der auf Grundlage von multipler Sklerose an Neu- 
ritis retrobulbaris erkrankten Patienten entsprach im allgemeinen den 
für das Auftreten dieses Nervenleidens typischen Zeiten, der jüngste 
Patient war 13, der älteste 55 Jahre. Es finden sich jedoch gegen- 
über früheren Alterstabellen nicht unwesentliche Unterschiede. Wie 
aus der Kurve (Fig. 1) hervorgeht, erkrankten in überwiegendem 
Masse (53°,) Personen zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr an 
sklerotischer Sehnervenaffektion, 80?|, waren jünger als 35 Jahre und 
nur 5?| über 40 Jahre alt. Die punktierte Kurve gibt die Alters- 
verhältnisse wieder, wie sie sich in dem früheren Material Uhthoffs 
(1889) bei 100 Erkrankungen an multipler Sklerose fanden. Während 
in diesem früheren Material die Hauptanzahl der Erkrankungen erst 
in das 4. Jahrzehnt fiel, zeigt das vorliegende eine Verschiebung des 
Maximums in das dritte Jahrzehnt. Die von Wilbrand und Sänger 
geäusserte Vermutung, dass die in den letzten Jahren gewonnene 
Kenntnis von den Frühsymptomen der multiplen Sklerose auch in 
künftigen Alterstabellen durch eine Verschiebung der Alterskurve zu- 
gunsten der jüngeren Lebensalter zum Ausdruck kommen müsse, findet 
somit durch unser Material ihre Bestätigung. 

Das männliche und weibliche Geschlecht wird nach Strümpell 
und Oppenheim im allgemeinen in gleicher Weise von dem Nerven- 
leiden befallen. In dem Material von Uhthoff und Kampherstein 
überwog die Erkrankung bei Männern. Im Gegensatz hierzu stehen 
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die Befunde von Fleischer, Bruns und Stólting, unter deren 
Kranken ungefáhr ?| weiblich waren. Nach Angabe der letzterwühnten 
Autoren sollen auch andere Kliniken das Überwiegen der Erkrankung 
bei Frauen bestätigt haben. Unsere Fälle betrafen in 57°, Männer 
und in 439], Frauen, während ein Durchschnitt von 60000 Patienten, 
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Fig. 1. 


die die Klinik in den letzten Jahren besuchten, nur ein geringes 
Uberwiegen der männlichen Patienten (um 2,59/,) ergab. Das Ergebnis 
spricht also in Übereinstimmung mit den Erfahrungen der erstge- 
nannten Autoren zum mindesten dagegen, dass das Überwiegen der 
Krankheitsfälle beim weiblichen Geschlecht etwa als typisch anzu- 
schen ist. 

Der ophthalmoskopische Befund ist verschieden, je nach dem 
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Stadium der Erkrankung, in dem der Patient zur Untersuchung ge- 
langt. Anfangs wurden meist normale (119|) oder leicht verwaschene 
(14°/,) Optikusgrenzen gesehen, ausgesprochene Neuritis nur in 5°|.. 
Die im späteren Stadium untersuchten zeigten atrophische, meist auf 
den temporalen Abschnitt beschränkte Erscheinungen (70°),). Der an- 
fangs normale Befund kann nach Abklingen der Sehstörung sowohl 
normal bleiben als in temporale Abblassung übergehen. Differential- 
diagnostisch gegenüber andern retrobulbären Prozessen ist das ophthal- 
moskopische Bild mithin nur dann zu bewerten, wenn ein ungewöhn- 
lich schnelles Schwinden neuritischer Erscheinungen als Ausdruck der 
charakteristischen Flüchtigkeit der durch multiple Sklerose bedingten 
Symptome zur Beobachtung gelangt. 

Als seltener ophthalmoskopischer Befund ist das in einem Falle 
beobachtete Auftreten einer einseitigen Stauungspapille bei einem drei- 
zehnjährigen Knaben zu erwähnen. 


Auch hier fiel das schnelle Abklingen der Papillitis auf, die in 2!/, 
Wochen völlig zurückging, während der anfangs durch ein grosses, abso- 
lutes, zentrales Skotom bis auf Fingerzählen in einem Meter herabgesetzte 
Visus wieder auf 9|, stieg. Da keinerlei weitere Symptome vorhanden waren, 
liess sich eine Diagnose zunächst nicht stellen. Bei einer Nachuntersuchung 
nach zwei Jahren konnte multiple Sklerose festgestellt werden. 


Das Auftreten einer Stauungspapille bei multipler Sklerose ist 
in der Literatur nur in wenigen Fällen erwähnt. So berichten Bruns 
und Stölting, Rosenfeld, Frank, Wilbrand und Sänger über 
derartige Fälle, in denen bisweilen die Erscheinungen eine Zeitlang 
von denen eines Kleinhirntumors nicht zu unterscheiden waren. 

Bei der Gesichtsfeldprüfung finden die Sehstörungen der 
multiplen Sklerose in der Regel ihren Ausdruck in einem zentralen 
Skotom, seltener im peripheren Defekt, bisweilen in einer Kombina- 
tion beider Ausfallserscheinungen. 

Zentrale Skotome wurden in 95°), unseres Materials gefunden, 
sie haben keine typische Gestalt, sondern zeichnen sich im Gegensatz 
zu den durch andere ätiologische Momente bedingten zentralen De- 
fekten durch grosse Verschiedenartigkeit in ihrer Grösse, Form und 
Intensität aus, bisweilen erstrecken sie sich vom Fixierpunkt aus nicht 
zum blinden Fleck, sondern nach einer andern Richtung hin (vgl. 
Fig. 2). In überwiegendem Masse (63°),) war der Defekt nur relativ, 
auch die selteneren absoluten Defekte (24°),) wurden meist nur vor- 
übergehend beobachtet, sie gingen unter raschem Abnehmen in rela- 
tive Skotome über. Insbesondere wurden doppelseitige, gleichzeitig auf- 
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tretende, grosse absolute Skotome wie bei der chronischen idiopathi- 
schen, bzw. hereditären Form nicht beobachtet. In 7°), bestand auf 
dem einen Auge ein absolutes, auf dem andern ein relatives Skotom. 

Sofern periphere Gesichtsfelddefekte in Erscheinung traten (12 ];), 
waren sie häufig mit zentralem Skotom kombiniert (9°). Während 
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das unmittelbare Ubergehen des zentralen in einen peripheren Defekt, 
das sog. Durchbrechen des Skotoms zur Peripherie, bei retrobulbären 
Prozessen háufiger gefunden wird, wurde die auf das Vorhandensein 
mehrerer Herde im Optikus hindeutende Kombination eines kleineren, 
herdfórmig umschriebenen, peripheren Defektes neben einem nicht in 
Verbindung mit ihm stehenden zentralen Skotom (vgl. Fig. 3) unter 
den Fällen mit bekannter Ätiologie unseres Materials fast nur noch 
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bei den luetischen Affektionen beobachtet. Hier war jedoch der peri- 
phere Ausfall stets von grösserer Ausdehnung, bzw. konzentrisch. 

Peripherer Ausfall eines grösseren, mehrere Sektoren umfassenden 
Gresichtsfeldabschnittes ohne Kombination mit zentralem Skotom wurde 
nur selten, in 3°), gefunden, wobei wieder das Fliichtige der Erschei- 
nung auffiel, nach kurzer Zeit waren die grossen, bei normalem ophthal- 
moskopischen Befund entstandenen Defekte völlig geschwunden. 

Konzentrische Einschränkung lässt, wenn. sie doppelseitig ist, an 
Hysterie, bzw. Komplikation mit dieser denken, wobei die Differential- 
diagnose gelegentlich Schwierigkeiten machen kann. 


So wurde in einem derartigen Fall unseres Materials, in dem anfangs 
17 Tage lang Amaurose auf dem einen und konzentrische Einengung auf 
dem anderm Auge, später doppelseitige konzentrische Einengung bei nor- 
malem ophthalmoskopischen Befund beobachtet worden war, die Diagnose 
dieser Komplikation erst sicher, als beginnende temporale Abblassung als 
Zeichen eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens in Erschei- 
nung trat. 

Eine sehr seltene Gesichtsfeldanomalie auf dem Gebiete der mul- 
tiplen Sklerose bot einer unserer Fälle in Gestalt von homonym-hemia- 
nopischen parazentralen Skotomen. Obgleich Uhthoff schon 1889 
darauf hingewiesen hatte, dass hemianopische Störungen bei der disse- 
minierten Herdsklerose gelegentlich durchaus zu erwarten wären, da 
man sklerotische Herde im Tractus und Chiasma findet, wurden der- 
artige Gesichtsfeldstörungen doch erst in jüngster Zeit durch Rönne, 
Wilbrand und Sänger vereinzelt beschrieben. 


Beim Auftreten hemianopischer Skotome ist jedoch bezüglich der Dia- 
gnose Vorsicht geboten. So sahen wir in einem Fall temporal-hemianopische 
parazentrale Skotome zunächst ohne jegliche Störung des Allgemeinbefindens 
und ohne neurologischen Befund auftreten (Fig. 4), die anfangs nichts Pro- 
gressives zeigten, eher an Intensität nachliessen. Zwei Monate später trat 
deutlicher weiterer Verfall ein (Fig. 5), der schnell zur völligen Hemianopsie 
und weitere fünf Monate danach unter den Erscheinungen des Hirntumors 
zum Exitus führte. 


Ganz vereinzelt ist auch das Auftreten eines Ringskotoms bei 
multipler Sklerose beobachtet worden (Uhthoff, Wilbrand und 
Sänger). Es wird dies jedoch als seltene Ausnahme gelegentlich auch 
bei andern retrobulbüren Affektionen, z. B. bei rhinogenen Entzün- 
dungen (Gjessing) beschrieben, und schon v. Graefe erwühnte es 
anlässlich eines Falles von retrobulbärer Neuritis. 

Dem Verhalten der Pupillen wird für die multiple Sklerose im 
allgemeinen nichts Charakteristisches beigemessen. Es sind in der 
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Literatur vereinzelte Fälle von reflektorischer Starre, anderseits aber 
auch von abnormer Erregbarkeit beschrieben worden. In letzterer Zeit 
wurde als häufige Begleiterscheinung der Optikusaffektionen die Ab- 
schwächung derdirekten Pupillarreaktion auf Lichtbezeichnet (Fleischer, 
Stölting). Diese Beobachtung wird auch durch unser Material be- 
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stätigt, indem in 23°), der Fälle eine langsamere und weniger er- 
giebige Lichtreaktion auf dem erkrankten Auge gefunden wurde, die 
in der Regel mit Ablauf der Sehstörung schwindet, bisweilen jedoch 
auch zurückbleiben kann. Eine Differenz der Pupillenweite tritt hier- 
bei seltener auf, nur in 7%, war die Pupille des erkrankten Auges 
weiter, in 2°), enger als die des gesunden. In einem Falle wurde ein- 
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seitige reflektorische Pupillenstarre drei Monate lang beobachtet, ob- 
gleich die Sehstórung fast völlig zurückgegangen war. 

Es entsteht nun die Frage, ist diese Pupillentrügheit etwas für 
die multiple Sklerose Typisches. Dies muss nach den Erfahrungen 
unseres Materials durchaus verneint werden, die gleichen Erscheinungen 
fanden sich in gleicher Háufigkeit bei den auf andern Ursachen be- 
ruhenden retrobulbiren Erkrankungen und dürften auf einer durch 
den Optikusprozess verursachten erschwerten Leitung, in Verbindung 
mit der durch den zentralen Gesichtsfelddefekt bedingten Herabsetzung 
des pupillomotorischen Reizes beruhen. 

Erheblich gróssere Bedeutung kommt in differentialdiagnostischer 
Beziehung den Augenmuskelstörungen zu, die als Muskellähmungen 
und Nystagmus in Erscheinung treten. Eine Komplikation der Optikus- 
affektion mit Augenmuskelparesen lag in unserem Material in 20°, 
der Erkrankungen vor, eine Zahl, die ungeführ in Übereinstimmung 
steht mit den Erfahrungen Uhthoffs (179?) und Kamphersteins 
(309|). Hóhere Werte fanden Frank mit 30 bis 40°), und Wind- 
müller sogar mit 70°),. Letztere Zahl stützt sich jedoch zum grössten 
Teil auf die Angaben der Kranken über früheres Doppeltsehen. 
Wenngleich die Augenmuskellähmungen bei der multiplen Sklerose 
häufig schon im Frühstadium auftreten, sich durch besondere Flüchtig- 
keit auszeichnen, und danach anamnestische Angaben in dieser Hin- 
sicht an sich nicht unwahrscheinlich sind, ist doch zu berücksichtigen, 
dass der Laie mancherlei Beschwerden, selbst durch conjunctivale 
Sekretion bedingte Sehstörungen oft als Doppeltsehen bezeichnet, so 
dass jene aussergewöhnlich hohe Prozentzahl teilweise wohl auch hier- 
durch ihre Erklärung findet. 

Die Paresen unseres Materials betrafen einerseits den Abducens 
(6°), Internus (2°,) und Levator (2?|). Über die Hälfte der Läh- 
mungen jedoch zeigte eine Parese der associierten Augenbewegungen 
in Gestalt der Blicklàhmung nach einer Seite (7,5°),) oder der Kon- 
vergenzparese (3,5 °),), Erscheinungen, die auf einen zentralen Sitz der 
Läsion hindeuten. Gerade eine solche Kombination von peripherer 
Optikusaffektion mit zentralen Störungen beweist das Bestehen mul- 
tipler Krankheitsherde und macht somit auch ohne sonstige Allgemein- 
erscheinungen das Vorliegen einer disseminierten Herdsklerose schon 
hochgradig wahrscheinlich. Differentialdiagnostisch gegenüber der Tabes, 
die gleichfalls oft, nach Uhthoff in 20°), der Erkrankungen, mit 
Augenmuskelstörungen einhergeht, ist von Bedeutung, dass bei ihr die 
associierten Paresen seltener sind, vor allem tritt auch die tabische 
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Optikusdegeneration nur sehr selten anfangs unter einem der retro- 
bulbären Neuritis ähnlichen Bilde in Erscheinung. Schwieriger kann 
die Abgrenzung gegenüber luetischen Prozessen sein, die später be- 
sondere Besprechung finden. 

Der Nystagmus ist als eines der Kardinalsymptome des klassi- 
schen Bildes der multiplen Sklerose bekannt. Weit häufiger jedoch 
als der eigentliche Nystagmus finden sich, namentlich im Beginn der 
Erkrankung, die nur beim äussersten Blick nach den Seiten in Er- 
scheinung tretenden nystagmusartigen Zuckungen, der sog. Ruck- 
nystagmus. Während der eigentliche Nystagmus durch zentrale Stö- 
rungen bedingt wird, ohne dass jedoch eine weitere Lokalisationsmög- 
lichkeit gegeben ist, da er nach klinischen und experimentellen Er- 
fahrungen von verschiedenen Hirngebieten her ausgelöst werden kann, 
sind für die nystagmusartigen Zuckungen neben zentralen auch peri- 
phere Störungen nicht auszuschliessen. Die Häufigkeit dieser Erschei- 
nungen bei der disseminierten Herdsklerose erklärte Uhthoff da- 
durch, dass sklerotische Affektionen auf den weiten Gebieten von der 
Hirnrinde zu den Kernen der Augenmuskelnerven und von diesen 
wieder zu den Muskeln eine Leitungserschwerung herbeiführen können, 
so dass z. B. dauernde gleichmässige Innehaltung seitlicher Blickrich- 
tung infolge Überwiegens der intakten Antagonisten nicht möglich ist; 
die Bulbi weichen daher langsam ab, der hierdurch wieder verstärkt 
hervorgerufene Innervationsimpuls führt dann ruckartig wieder zum 
Wiederherstellen der Seitenstellung. Diese nystagmusartigen Zuckungen 
sind nicht ohne weiteres etwa als ein Vorstadium des eigentlichen 
Nystagmus zu bezeichnen, da gelegentlich beide Erscheinungen gleich- 
zeitig bestehen können. 

Wenn die Erscheinungen des Nystagmus auch bei andern Hirn- 
affektionen gelegentlich beobachtet werden, so treten sie gegenüber 
der Häufigkeit bei der multiplen Sklerose so in den Hintergrund, dass 
sie für letztere als durchaus typisch zu bezeichnen sind. So waren sie 
in unserem Material in fast 60°), der Fälle vertreten, und zwar in 
51°), als nystagmusartige Zuckungen, in 7°), als eigentlicher Nystag- 
mus. In neuerer Zeit ist nach den Untersuchungen Baranys_ be- 
sonders der vestibuläre, durch Drehung der Versuchsperson oder durch 
kalorische Einwirkung (Spülung des Gehörganges) oder elektrische 
Reizung hervorgerufene Nystagmus in den Vordergrund getreten und 
auch in Beziehung zur multiplen Sklerose gebracht worden. Für diese 
Kranken stellte vor. kurzem Rosenfeld, der das Verhalten des vesti- 
bulären Nystagmus bei verschiedenen Nervenleiden untersuchte, das 
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regelmässige Auftreten eines lebhaften, grobschlägigen Nystagmus nach 
Drehung oder Kalorisierung fest. Dieser Hypernystagmus könnte zu 
einem wertvollen differentialdiagnostischen Moment besonders für die 
Fälle von zunächst isoliert bestehender retrobulbärer Neuritis werden, 
wenn weitere Untersuchungen die erst an 16 Füllen beobachteten Er- - 
scheinungen bestátigen sollten. 

Der Verlauf der durch multiple Sklerose bedingten Sehnerven- 
erkrankung ist quo ad visum fast ausnahmslos günstig. 70°], unserer 
Fülle zeigten akuten Ablauf der Sehstórungen; schon nach wenigen 
Wochen, ja Tagen, trat Wiederherstellung oder doch erhebliche Besse- 
rung ein. Wenngleich der akute Verlauf für diese Sehstórungen all- 
gemein als typisch angesehen wird, ist doch zu bemerken, dass eine 
Reihe von Fällen (30°, unseres Materials) auch einen chronischen 
Verlauf nahmen, indem ein meist relatives Skotom jahrelang bestehen 
blieb und dauernde erhebliche Sehstórung zur Folge hatte. Niemals 
zeigten diese Fälle jedoch einen allmählich progredienten Verlanf bis 
zur Erblindung. Der Ausgang in Amaurose ist bei der multiplen 
Sklerose so ungemein selten, dass Charcot dieses Vorkommen über- 
haupt bezweifelte, Uhthoff sah es in seinem und dem von Kampher- 
stein fortgeführten Material unter 150 Fällen nur einmal. Hiernach 
scheint es berechtigt, einen weiteren in der Klinik beobachteten Fall 
von doppelseitiger völliger Erblindung kurz zu skizzieren. 


Eine bisher gesunde, 18jährige Patientin, A. S., erkrankte nach ihrer 
Angabe Oktober 1909 ohne sonstige Krankheitserscheinungen mit plótz- . 
licher rechtsseitiger Sehstörung, die in 8 Tagen zur Erblindung führte. 
Nach 3 Monaten erkrankte das linke Auge plötzlich in gleicher Weise. 
Sie sei 6 Wochen völlig blind gewesen, dann trat links langsam Besserung 
ein; das rechte Auge blieb blind. 

April 1910 Aufnahme. Befund: Pupillarreaktion links vorhanden; 
rechts träge, später erloschen. Ophth.: Bild der einfachen Atrophie beider- 
seits. S L. == Fingerzihlen in 1m, grosses, absolutes, zentrales Skotom 
von 20° Durchmesser. Rechts: Amaurose. — Wassermann negativ. Nerven- 
befund, innere Organe, gynäkologisch, otologisch norınal. 

Nach einem Jahre, Juni 1911, Wiederaufnahme. Vor 4 Monaten 
sei links geringe, vor einer Woche plötzlich erhebliche Verschlechterung 
eingetreten, die in 2 Tagen zur Erblindung führte. 

Befund: Rechts: Amaurose. Links: Unsicherer Lichtschein, Bild der 
einfachen Optikusatrophie. Nervenbefund: Gefühl von Taubheit in Händen 
und Füssen, grobe Kraft gut. Hände zeigen ziemlich starken groben Tre- 
mor, bei Bewegungen stürker. Zielbewegungen unsicher. Auch die Beine 
zittern beim Erheben. Leichtes Schwanken beim Stehen. Selinenreflexe aus- 
gesprochen gesteigert, an Achillessehnenreflexen Andeutung von Clonus, 
sonstiger Befund normal. 
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Nach weiteren 1!|, Jahren teilt Herr Dr. Donchin (Lodz) mit: Beider- 
seits Amaurosis absoluta. Seit 7 Wochen bettlägerig, Gehen unmöglich. 
Beim Heben Ataxie der Beine und Zittern. Tonus wesentlich gesteigert. 
Beiderseits Patellarclonus. Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert. Babinski 
und Oppenheim beiderseits vorhanden. Bauchdeckenreflexe nicht auszulósen. 
Arme zeigen beim Heben starkes Wackeln, Intentionstremor. Zielbewegungen 
falsch. Keine nennenswerten Sensibilitätsstörungen. Retentio urinae. 


Wir sehen somit in diesem Fall sklerotische Prozesse in drei 
Attacken auftreten, die zunächst lange vor Beteiligung des übrigen 
Nervensystems die Optici befallen. Bei der ersten Attacke erblindet 
das rechte Auge, nach drei Monaten vorübergehend auch das linke, 
hier bleibt ein grosses absolutes zentrales Skotom zurück. Nach 1’), 
Jahren führt die dritte Attacke auch das letzte Auge zur plótzlichen 
Erblindung und lässt nunmehr am Nervensystem typische Erschei- 
nungen der multiplen Sklerose hervortreten. Wie selten dauernde Er- 
blindung auf dem Gebiete der disseminierten Herdsklerose beobachtet 
wird, geht auch daraus hervor, dass Wilbrand und Sänger aus der 
gesamten Literatur nur fünf derartige Fälle von Uhthoff, Gnauck, 
Eulenburg und Drumont anführen. 

Was das zeitliche Verhältnis zwischen dem Auftreten der 
Augensymptome und der Allgemeinerscheinungen betrifft, so 
hatte seinerzeit Uhthoff schon darauf hingewiesen, dass die Seh- 
störung in Form einer retrobulbären Neuritis jahrelang den Allgemein- 
symptomen in ähnlicher Weise vorausgehen könne, wie die Pupillen- 
starre und Sehnervenatrophie öfters lange vor den tabischen Symptomen 
in Erscheinung tritt. Später wurde das Thema in zahlreichen Arbeiten 
behandelt. Unter grösserem Material sah Frank die Optikusaffektion 
als isoliertes Frühsymptom in 15%, und Bruns und Stölting in 
32°, der an multipler Sklerose Erkrankten auftreten. 

Unter unseren auf diesem Nervenleiden beruhenden Fällen von 
retrobulbärer Neuritis war die Sehnervenerkrankung 

in 50°), der Fälle schon längere Zeit vor den Allgemeinerschei- 
nungen aufgetreten, 

in 30°), traten beide etwa gleichzeitig zutage, 

in 20°, folgte die Sehstörung erst nach den nervösen Symptomen. 

Das seltenere Voraufgehen der Allgemeinerscheinungen betrug 
Monate, meist jedoch Jahre (bis zu 6 Jahren), Weit grösseres Inter- 
esse beanspruchen die Fälle, in denen die retrobulbäre Neuritis isoliert 
bestand, ohne dass zunächst Anzeichen eines Nervenleidens vorhanden 
waren. Es vergingen hier nicht nur Monate (7mal), sondern meist 
Jahre (24mal), und zwar vergingen 11mal 1 bis 4 Jahre, 10mal 
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5 bis 8 Jahre, je einmal 9 und 13 Jahre, bis nach den primären, 
vielfach völlig abgeklungenen Sehstörungen weitere Symptome von 
multipler Sklerose manifest wurden. Schreiber berichtet sogar über 
einen Fall, in dem diese Komplikation noch nach über 20 Jahren 
eintrat. 

Werfen wir einen kurzen Rückblick auf die durch multiple 
Sklerose bedingten Sehnervenaffektionen, so treten uns neben dem 
häufig Flüchtigen, Unbeständigen der Erscheinungen und den bisweilen 
atypischen Formen des zentralen Skotoms vor allem folgende charak- 
teristische Begleiterscheinungen entgegen: 

1. Die nystagmusartigen Zuckungen und der Nystagmus 58°), 

2. Das meist durch Jahre getrennte Nacheinandererkranken 


beider Augen 51%, 
3. Die Rezidive :. »21%, 
4. Die Augenmuskelparesen (21°), besonders unter dem 

Bilde der associierten Lihmungen 11% 


5. Das Uhthoffsche Symptom in Form der vorüber- 
gehenden Zunahme der Sehstörungen nach körperlicher 
Anstrengung 99, 


Die chronische idiopathische, bzw. hereditäre und familiäre Form. 


Unter den verschiedenen Erscheinungsweisen der retrobulbären 
Sehnervenerkrankung tritt eine Gruppe als besonders charakteristisch 
hervor, die sich durch die Art ihres doppelseitigen, chronischen, der 
Behandlung schwer zugänglichen Verlaufs von den auf andern ätio- 
logischen Momenten beruhenden Erkrankungen wohl unterscheidet, und 
die durch das Fehlen jeder weiteren Ursache, die für die Entstehung 
des Leidens herangezogen werden könnte, als eine idiopathische 
Sehnervenerkrankung erscheint. 

Es handelt sich in unserem Material um 25 Fälle (14°, des Ge- 
samtmaterials), die im einzelnen folgenden Typus zeigen: die all- 
mählich einsetzende und in den nächsten Wochen an Insensität zu- 
nehmende, stets hochgradige Sehstörung, die das Sehvermögen meist 
bis auf Fingerzählen in 1 bis 2m herabsetzt, jedoch nicht bis zur 
Erblindung führt, ist bedingt durch das Auftreten doppelseitiger, al- 
soluter, zentraler Skotome von 10—20° Durchmesser und runder, bis- 
weilen unregelmässiger Form. Die Peripherie ist in der Regel frei, 
in seltenen Fällen bestehen periphere Defekte neben dem Skotom. 
Das periphere Farbenempfinden kann intakt bleiben, häufig ist jedoch 
auch die Rot-Grünempfindung, bisweilen auch die Blauempfindung auf- 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXVIT. 2. 16 
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gehoben. Ausnahmsweise (89|,) ist der zentrale Defekt beiderseits nur 
relativ oder auf einem Auge absolut und auf dem andern relativ (8°|,). 

Beide Augen werden in der Regel gleichzeitig befallen, seltener 
(20°|,) bestand zwischen der Erkrankung des einen und des andern 
Auges ein Intervall, das jedoch nur einige Tage bis Wochen betrug. 
An Stelle des allmühlichen Einsetzens zeigten einige Fülle (10?|,) 
einen mehr plótzlichen Beginn. Als begleitendes Symptom wurde ver- 
hältnismässig häufig (449) zu Beginn der Erkrankung Stirn- und 
Schláfenkopfschmerz, in einigen Fállen (129/,) auch Schwindel oder 
Ohrensausen beobachtet. 

Der ophthalmoskopische Befund zcigt in den frischen Fällen häu- 
figer leichtere neuritische Erscheinungen, seltener normale Verhältnisse, 
später stets temporale Abblassung oder Atrophie des Sehnervenkopfes 
bis auf einen geringen, nasal gelegenen Rest. Komplikationen mit 
Augenmuskellähmungen fehlten durchweg. Die Pupillarreaktion bietet 
nichts Charakteristisches, bisweilen bestand gewisse Trägheit, ent- 
sprechend dem grossen zentralen Defekt. 

Vorzugsweise werden junge Männer von dem Leiden befallen, 
76°, der Erkrankten standen im Alter von 16 bis 30 Jahren, der 
älteste Patient war 44 Jahre alt. Das weibliche Geschlecht scheint 
ziemlich immun gegenüber dieser Form der Sehnervenaftektion zu sein, 
unter 25 Kranken befand sich nur eine weibliche Patientin. In ätio- 
logischer Hinsicht ist noch zu erwähnen, dass auch hereditäre Lues 
als etwaige Ursache fast durchweg auszuschliessen war. Charakteristisch 
ist auch der Verlauf des Leidens. Die Sehstörung bleibt, nachdem sie 
ihren Höhepunkt in einigen Wochen oder Monaten erreicht hat, fast 
stets stationär. Nie wurde ein allinählicher Verfall bis zur Amaurose 
beobachtet. Nur in seltenen Fällen tritt im Verlauf des Leidens eine 
erheblichere Besserung ein. 

Selbst ein vor 35 Jahren in der hiesigen Klinik behandelter und auch 
später öfters beobachteter Mann zeigte jetzt bei der Nachuntersuchung be- 


züglich der Gesichtsfelder, Sehschärfe und des ophtlialmoskopisehen Befundes 
dieselben Verhältnisse, wie sie vor 35 Jahren bestanden hatten. 


Während sich die hier skizzierte idiopathische doppelscitige chro- 
nische Neuritis retrobulbaris von allen retrobulbären Erkrankungen 
anderer Ätiologie scharf abhebt, besteht anderseits eine völlige Uber- 
einstimmung der Erscheinungen mit denen der hereditären, bzw. fa- 
miliären Optikusatrophie. Das familiäre Auftreten dieser Erkrankung 
wurde schon von v. Graefe beobachtet und beschrieben. Eine klas- 
sische Schilderung der hereditären Formen wurde (1871) von Leber 
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gegeben und in neuerer Zeit (1902) durch Hormuth auf Grund 
einer Zusammenstellung von etwa 300 Füllen aus der Literatur fort- 
geführt und ergänzt. In unserem Material fanden sich 7 Fälle (4°|, 
des Gesamtpersonals), in denen hereditäre oder familiäre Verhältnisse 
vorlagen. Die Erkrankten standen mit Ausnahme eines 37 jährigen 
im 13. bis 19. Lebensjahr, unter ihnen befand sich nur eine weibliche 
Patientin. 

Die Art der Vererbung zeigte in unsern 3 hereditären Fällen 
den direkten Typus des Übergangs der Erkrankung vom Vater auf 
den Sohn. 


Bisweilen sehen die Patienten ihr trauriges Schicksal durch die gleichen 
Erkrankungen mehrerer Familienangehöriger allmählich herannahen. In einem 
unserer Fälle waren z. B. im Laufe der Jahre der Vater, 3 Brüder des 
Vaters und der ältere Bruder des Patienten von der Sehstörung befallen 
worden, bis er als fünfter in der Familie in gleicher Weise erkrankte. 


Diese direkte Vererbung findet sich im allgemeinen jedoch sel- 
tener, meist besteht ein indirekter oder latenter Vererbungstypus, in- 
dem das Leiden von den kranken Vätern durch die Töchter, die 
selbst meist gesund bleiben, auf die männlichen Enkel übertragen 
wird. Die weiblichen Enkelkinder, bei denen die Krankheit wieder 
latent bleibt, erben die Anlage, sodass das Leiden wiederum bei ihren 
männlichen Nachkommen zum Ausbruch kommen kann. Diese eigen- 
artigen hereditären Verhältnisse werden am besten durch den von 
Westhoff mitgeteilten Stammbaum einer Familie D. illustriert, der 
deshalb hier wiedergegeben sei (Fig. 6). 

Der mächtige Einfluss der durch die erblich belastete Frau fort- 
gepflanzten Krankheitsanlage zeigt sich hier auch darin, dass sie selbst 
aus zwei Ehen, nur kranke Söhne hervorbringt. Auch in der ersten 
von Leber mitgeteilten Familie hatte eine Frau aus zwei Ehen 5 kranke 
Söhne. Wenn Westhoff aus dem obigen Stammbaum schliesst, dass 
das Leiden mit den erkrankten männlichen Familienmitgliedern zum 
Abschluss gelange, da diese in seinem Fall nur gesunde Nachkommen 
hatten, so ist dieser Schluss nicht allgemeingültig; dass Ausnahmen 
hiervon nicht allzu selten sind, zeigen unsere 3 Fälle von direkter 
Vererbung von Vater auf den Sohn. 

Der familiäre Typus, d. h. das Auftreten der Erkrankung bei 
Geschwistern, ohne dass sich hereditäre Verhältnisse nachweisen liessen, 
fand sich 3 mal unter unserem Material, nämlich bei 2 Knaben und 
einem Mädchen im Alter von 13 bis 18 ‚Jahren. Uber die Deutung 
der familiären Form wird noch später die Rede sein. 

16* 
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Ungewöhnlich war das Krankheitsbild in einem unserer Fülle, in 
dem es sich anscheinend um kongenitale Anlage handelte. 


Bei einem 9 jährigen Knaben, der partielle Optikusatrophie und doppel- 
seitige zentrale Skotome aufwies, sollte die Sehstórung nach Angabe der 
Eltern schon von jeher bestanden haben. Erbliche Einflüsse liessen sich. 
nicht nachweisen. Der Knabe zeigte auch psychische Anomalien: Trotz, 
Jähzorn, ja er führte einen Suizidversuch aus, Die Untersuchung des Ner- 
vensystems ergab keinen abnormen Befund. 
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Fig. 6. 


Behr hat eine besondere Form der hereditären Erkrankung be- 
schrieben, an die unser Fall teilweise anklingt. Diese seltene Krank- 
heitsgruppe ist charakterisiert durch das sehr frühzeitige, möglicher- 
weise kongenitale Auftreten der Optikusaffektion in Verbindung mit 
leichten Störungen der Pyramidenbahn (Hypertonie und Reflexsteige- 
rung), der Koordination (Ataxie, unsicherer Gang), sowie Blasen- 
störungen und leichter geistiger Minderwertigkeit; sie wird vom Autor 
als Kombination einzelner Züge der familiären Optikusatrophie Lebers; 
der spastischen Spinalparalyse Strümpells und der hereditären Ataxie 
Friedreichs aufgefasst und als komplizierte infantile familiäre Opti- 
kusatrophie bezeichnet. 

Sehen wir von diesen seltenen komplizierten Erkrankungen ab. 
so zeigen die idiopathischen, hereditären und familiären Formen der 
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chronischen retrobulbären Neuritis in ihrer ganzen Erscheinungsweise 
so völlige Übereinstimmung, dass sie wohl als ein einheitlicher Krank- 
heitsprozess in dem Sinne aufzufassen sind, dass auch die idiopathischen 
und familiären Erkrankungen auf Heredität beruhen, wenngleich sich 
Anhaltspunkte hierfür aus den Angaben der Patienten nicht ermitteln 
lassen. Auffällig und gegen diese Annahme zu sprechen scheint aller- 
dings die grosse Anzahl von 25 Krankheitsfällen unseres Materials, 
die keine Anhaltspunkte für erbliche Einflüsse ergaben. Es bleibt 
hierbei einerseits jedoch zu berücksichtigen, dass die in weiblicher 
Linie latent vererbte Krankheit unter Umständen erst nach mehreren 
Generationen wieder manifest wird, anderseits erklärt auch die Art 
unseres klinischen Materials die verhältnismässig seltene Ermittlung 
hereditärer Belastung, da bei der geringen Bodenständigkeit der In- 
dustriebevölkerung nur die wenigsten Patienten in der Lage sind, über 
das Sehvermögen ihrer Grosseltern Angaben zu machen. Schliesslich 
könnten einige Fälle auch die ersten sein, in denen die Krankheit in 
der Familie in Erscheinung trat, um künftig erblich zu verlaufen. So 
führte einer der scheinbar idiopathisch Erkrankten später seinen Sohn 
der Klinik zu, der in der gleichen Weise wie der Vater erkrankt war. 

Zu erwähnen ist noch, dass diese idiopathischen, bzw. hereditären 
Formen in der ärmeren Bevölkerung häufiger vorzukommen scheinen; 
sie waren unter den Fällen der Privatpraxis prozentualiter noch nicht 
halb so oft vertreten als unter dem klinischen Material. Die Erkran- 
kungen an multipler Sklerose zeigten dagegen völlig gleichmässige 
Verteilung. 

Lues. 

Syphilitische Affektionen greifen, wenn man von der besonders 
zu besprechenden Periostitis orbitae absieht, den optischen Leitungs- 
apparat nach den Untersuchungen von Uhthoff häufig an der Basis 
cranii in Form von gummösen meningitischen Prozessen an und führen 
alsdann durch Tractus- oder Chiasmaschädigung zu homonym- oder 
temporalhemianopischen Gesichtsfeldstörungen. So fand Uhthoff bei 
100 Hirnsyphilisfällen unter 37, bei denen Gesichtsfelddefekte nach- 
gewiesen waren, 17 mal Hemianopsien, von denen 10 basalen Ur- 
sprungs waren. Anderseits kann der Prozess deszendierend auf die 
Optikusstàmme als Perineuritis und interstitielle Neuritis überwandern 
und wird so unter dem Bilde einer Neuritis retrobulbaris peripherica 
mit peripheren Gesichtsfelddefekten in Erscheinung treten. 

Seltener finden sich bei syphilitischen Sehnervenerkrankungen 
zentrale Skotome hei freier Peripherie, Erscheinungen, die wohl dar- 
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auf hindeuten, dass im Stamm des Sehnerven selbst sich eine spezi- 
fische Entzündung etabliert hat. Fülle, in denen zentrales Skotom in 
Verbindung mit peripherem Defekt auftritt, lassen auf eine Kombi- 
nation der geschilderten Affektionen schliessen. Es ist selbstverständlich, 
dass unter den nun zu betrachtenden Krankengeschichten eine Reti- 
nitis specifica als etwaige Ursache der Gesichtsfelddefekte angeschlossen 
wurde. 

Unser Material umfasst 13 Fälle (7°), des Gesamtmaterials), die 
durchweg erst in den späteren Stadien der Lues in Erscheinung traten. 
Als Zeitangabe zwischen der Infektion und dem Auftreten der Seh- 
nervenaffektion finden sich von einem bis zu 14 Jahren alle Zwischen- 
zeiten. 

Der Beginn der Sehstörungen war zum Teil allmählich, etwa 
ebenso oft aber plötzlich und dann in der Hälfte der Fälle mit 
Schmerzen hinter dem Auge und bei Bewegungen verbunden. Die 
Schstörungen waren in der grossen Mehrzahl der Fälle hochgradig, 
in 38°, sollten sie anfangs bis zur Erblindung geführt haben, die 
2 mal einseitig dauernd bestehen blieb. Trotzdem ist die Prognose im 
allgemeinen günstig, 70°, der Erkrankungen verliefen akut, und auch 
die chronischen, zentrale Skotome zurücklassenden Fälle zeigten nichts 
Progressives, in einem nach 13 Jahren nachuntersuchten Falle bestand 
noch unverändertes Gesichtsfeld mit gleichem Visus. Ja selbst bei 
doppelseitiger völliger Erblindung kann, wie Uhthoff in zwei Fällen 
zeigte, sogar nach 2 Wochen noch Besserung eintreten. 

In der Regel wird auch bei der luetischen Optikusaffektion das 
einseitige Auftreten der Erscheinungen hervorgehoben, ein Verhalten, 
dem unser Material in 629], der Fälle entsprach. Gleichzeitige doppel- 
seitige Erkrankung fand sich demnach in der Minderheit. Anderseits 
weist jedoch !j unsers Materials unter den einseitigen Fällen eine 
spätere Miterkrankung des zweiten Auges auf, die 1 bis 12 Monate 
später eintrat. Waren somit anfangs nur 38%, doppelseitig erkrankt, 
so zeigte der weitere Verlauf, dass doch in der Mehrheit der Fille, 
nämlich 62°% schliesslich beide Optici befallen wurden. 

Ophthalmoskopisch zeigten von den frisch untersuchten Fällen 
etwa ?|, normalen, der Rest leicht neuritischen Optikusbefund, der in 
den später untersuchten Füllen teils totale, teils partielle Abblassung 
aufwies. Im Gesichtsfeld fanden sich in 70%, zentrale Skotome, die, 
wenn sie anfangs absolut waren, bald in Farbenskotome übergingen. 
Rein peripherer Defekt war selten. (15?/,), ebenso Kombination des 
zentralen Skotoms mit peripherem Ausfall (159/j). Komplikationen mit 
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Augenmuskelstórungen wurden in 38°), der Erkrankungen beobachtet, 
und zwar traten je einmal Ptosis, Abducens- und Internusparese so- 
wie nystagmusartige Zuckungen, zweimal Ophthalmoplegia interna auf. 


Ein bemerkenswertes Beispiel für die verschiedenen Kombinationen, 
in denen spezifische Prozesse den optischen Leitungsapparat angreifen können, 
bot eine 21 jährige Patientin L. Sch. 05, bei der erst das rechte und nach 
4 Wochen auch das linke Auge mit zentralem Farbenskotom und peripherem, 
fast konzentrischem Ausfall bei normalem ophthalmoskopischen Befund er- 
krankte. Unter meningitischen Erscheinungen trat einen Tag nach der Er- 
krankung des zweiten Auges eine homonyme linkseitige Hemianopsie hinzu. 
Trotz des schweren Verlaufes bestand schon 8 Wochen nach Beginn der 
Erkrankung beiderseits normales Gesichtsfeld mit normalem Sehvermögen. 
Der meningitische gummöse Prozess hatte demnach zuerst den rechten, dann 
den linken Optikus an der Basis cranii umfasst und gleichzeitig auf den 
rechten Tractus übergegriffen, während die zentralen Farbenskotome auf 
weitere Affektionen im Optikusstamm hindeuten. 


Zeigen nun die durch spezifische Optikusaffektion bedingten Fälle 
von retrobulbärer Neuritis in Vergleich mit andern retrobulbären Er- 
krankungen typische Merkmale? Förster lehnte seinerzeit diese 
Möglichkeit mit den Worten: „Es wird bei dieser Neuritis bis jetzt 
jedes charakteristische Kennzeichen, das auf Syphilis deuten könnte, 
vermisst“, durchaus ab. Uhthoff wies auf die Analogien dieser Seh- 
störungen mit denen der multiplen Sklerose hin, hob aber gleichzeitig 
hervor, dass bei genauerer Betrachtung weitgehende Differenzen be- 
ständen. In der Tat zeigen auch die beiden Krankheitsgruppen unseres 
Materials in dem überwiegend akuten Verlauf, dem meist einseitigen | 
Beginn, dem oft plötzlichen Einsetzen der Sehstörung bis fast zur 
Erblindung, der häufigen späteren Miterkrankung des zweiten Auges, 
den neben zentralem Skotum bisweilen mit peripherem Defekt kom- 
binierten Gesichtsfeldanomalien und den Augenmuskelstörungen zahl- 
reiche ähnliche Symptome. 

Zunächst ist bei der Differentialdiagnose zu berücksichtigen, 
dass die Lues unter dem Bilde der retrobulbären Neuritis sehr selten, 
die multiple Sklerose dagegen sehr oft angetroffen wird. Im ganzen 
sind die durch spezifische Aftektion bedingten Ausfallserscheinungen 
erheblicher, es fehlen die leichten flüchtigen Erscheinungen der mul- 
tiplen Sklerose. Ein rein peripherer Gesichtsfelddefekt ist bei der Lues 
bedeutend häufiger (15°, gegen 3°),), und bei der Kombination von 
zentralem Skotum mit Ausfall in der Peripherie sind die durch die 
spezifischen Prozesse bedingten peripheren Defekte häufig konzentrisch 
oder einen grossen Teil der Peripherie einnehmend gegenüber den 
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meist kleineren, umschriebenen peripheren Defekten der multiplen 
Sklerose. 

Die spätere Miterkrankung des zweiten Auges finden wir zwar 
bei beiden Krankheitsursachen, jedoch bei der multiplen Sklerose be- 
deutend häufiger (51°), gegenüber 24°/,) und mit dem Unterschied, 
dass bei der Lues die Erkrankung des zweiten Auges stets innerhalb 
einiger Wochen bis Monate erfolgte, während bei den durch multiple 
Sklerose bedingten Fällen ein Intervall von Jahren das Häufigere war, 
die Erkrankung des zweiten Auges trat anlässlich neuer Schübe auf, 
wenn die des ersteren längst abgeklungen war. Ferner waren für 
multiple Sklerose charakteristisch die Rezidive (21°/,) und das Uht- 
hoffsche Symptom der Ermüdungsreaktion (99],), Erscheinungen, die 
bei den luetischen Fällen unseres Materials völlig fehlten, vor allem 
aber stehen den fast 60°, von Nystagmus und nystagmusartigen 
Zuckungen, die bei den auf multipler Sklerose beruhenden Fällen 
während des Krankheitsverlaufes gefunden wurden, nur 8°, bei der 
Lues gegenüber. 

Bei Vergleichung beider Krankheitsgruppen stehen somit die 
typischen Erscheinungen der multiplen Sklerose bei weitem im Vorder- 
grund. Für die luetische Grundlage einer retrobulbären Affektion 
spräche, abgesehen von den oben erwähnten Unterschieden, als typisches 
Augensymptom wohl nur eine gleichzeitige Ophthalmoplegia externa 
oder interna. Fehlen alle diese Symptome, so können Fälle auftreten, 
in denen das Bild der Sehnervenerkrankung allein von dem bei der 
multiplen Sklerose oder von den ohne bekannte Ursache auftretenden 
nicht zu unterscheiden ist, so dass die Differentialdiagnose nur aus der 
Anamnese oder andern Luesanzeichen, bzw. der Wassermannschen 
Reaktion gestellt werden kann. 

In selteneren Fällen wird die für die Prognose wichtige Frage 
zur Entscheidung stehen, ob es sich um beginnende tabische Optikus- 
atrophie oder um eine Komplikation von Tabes mit Neuritis retro- 
bulbaris luetica handele. In Betracht kommen nur doppelseitige Er- 
krankungen. Einseitige sprechen fast immer für neuritische Affektionen. 
Das Auftreten zentraler Skotome ist bei der unkomplizierten tabischen 
Atrophie ein seltenes Vorkommnis, unter 130 Füllen des klinischen 
Materials fand ich es in ungefähr 10°,. Von diesen zeigte in den 
meisten Fällen das zweite Auge schon hochgradigen typisch progre- 
dienten Gesichtsfeldverfall, nur 4 von 130 Fällen wiesen doppelseitige 
zentrale Skotome auf, die jedoch im weiteren Verlauf stets in pro- 
gredienten Verfall übergingen. Tabische Gesichtsfeldstörungen gleichen 
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demnach nur selten und vorübergehend den bei Neuritis retrobulbaris 
vorkommenden. Normaler oder gar neuritischer Optikusbefund bei Be- 
ginn der Sehstörung schliessen tabische Atrophie wohl sicher aus, 
atrophische Erscheinungen zu Beginn der Erkrankung dagegen machen 
Tabes wahrscheinlicher. Die luetischen Gesichtsfelddefekte gehen unter 
geeigneter Behandlung in Besserung über (70°%,), sie blieben auch im 
ungünstigsten Fall meist stationär, zunehmender späterer Verfall da- 
gegen deutet auf tabische Atrophie hin. Peripherer Defekt neben 
zentralem Skotom tritt bei Lues meist akut ein, allmähliches späteres 
Hinzutreten des peripheren Ausfalles in Verbindung mit Verlust der 
Farbenempfindung spricht für progrediente Atrophie. 

Es sei hier noch kurz die Frage der Neurorezidive gestreift. 
Da die Optikusaffektion in der Regel erst in der späteren Periode 
der Lues in Erscheinung zu treten pflegt, sind die nach Salvarsanbe- 
handlung schon während des Frühstadiums auftretenden Sehervenent- 
zündungen verschiedentlich als Ausdruck einer Arsenintoxikation ge- 
deutet worden, u. a. äusserte Cohen die Ansicht, dass besonders das 
Auftreten zentraler Farbenskotome mit Entschiedenheit hierfür spräche. 

Von seinen Fällen verlief der eine einseitig, während in dem zweiten 
Fall einen Monat nach dem ersterkrankten Auge, das später ein absolutes 


Skotom zeigte, auch das zweite vorübergehend erkrankte, ein Verhalten, 
wie es gerade unser Material bei luetischer Optikusaffektion sehr häufig zeigte. 


Da nun unter unsern Fällen 10 mal zentrale Skotome, von denen 
5 in Farbenskotomen bestanden, beobachtet wurden, ohne dass eine 
Salvarsanbehandlung vorhergegangen wäre, so folgt hieraus, dass auch 
bei Neurorecidiven, die gelegentlich nach Salvarsan eintreten, das Vor- 
kommen von zentralen Skotomen nicht als eindeutiges Beweismittel 
für eine toxische Schädigung des Optikus durch Salvarsan in An- 
spruch genommen werden kann. 


Die hinteren Nebenhöhlen der Nase. 


Unter den ätiologischen Faktoren der Neuritis retrobulbaris ist 
der Einfluss der Nebenhöhlenerkrankungen für das Zustandekommen 
dieser Form der Optikuserkrankung erst in den letzten Jahren genauer 
berücksichtigt worden. Birch- Hirschfeld, der sich besonders mit 
dieser Materie befasste, konnte 1907 erst 5 sichere Fälle aus der 
Literatur anführen, unter denen die von Mendel und Fuchs ver- 
öffentlichten die ersten waren; spärer folgten Paunz, van der Hoeve, 
Schieck, Alexander, Klare, de Kleijn, Rübel u. a. Das Ver- 


ständnis für den Zusammenhang beider Erkrankungen wurde beson- 
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ders gefórdert durch die anatomischen Untersuchungen von Onodi, 
der die topographischen Verhältnisse zwischen Optikuskanal und Neben- 
höhlen ausserordentlich wechselvoll fand. Ausser der Keilbeinhóhle 
nämlich können auch die hinteren Siebbeinzellen die Begrenzung des 
Kanals bilden, ja jede der Höhlen kann mit beiden Optikuskanälen 
in Beziehung stehen, so dass einseitige Nebenhöhlenerkrankung zu 
doppelseitiger Sehnervenaffektion führen kann. Die Dicke der tren- 
nenden Knochenwand ist hierbei sehr verschiedenartig, sie schwankt 
zwischen 12 mm bis zu Papierdünne, selbst physiologische Knochen- 
dehiscenzen wurden beobachtet. 

Ist somit die Möglichkeit gegeben, dass von den Nebenhöhlen aus- 
gehende Prozesse an den Optikus herantreten, so bleibt noch die Art der 
Schädigung, die der Sehnerv hierdurch erleidet: Neuritis, Perineuritis oder 
kollaterales Odem zu klüren. Bei akutem Ablauf der Sehstórung ohne 
Hinterlassung ophthalmoskopiseher oder funktioneller Spuren würen einfache 
Kompression oder kollaterales Odem anzunehmen, bleiben dagegen Degene- 
rationserscheinungen am Optikus oder Funktionsstórungen zurück, so deutet 
dies auf neuritische Prozesse (Paunz). 

In dem von Birch-Hirschfeld anatomisch untersuchten Fall fand 
sieh Ódem des Sehnerven, Quellung und Proliferation der Gliazellen und 
Nervenfaserzerfall. Das zentrale Skotom wird von ihm erklärt durch isolierte 
Erkrankung des papillomakulàren Bündels, bedingt durch venóse Stauung 
in einem zu diesem Bündel in besonderer Beziehung stehenden Gefässge- 
biet, in Verbindung mit einer in diesem gestauten Bezirk am stärksten ein- 
setzenden toxischen Wirkung. 

Dagegen hält Schieck diese isolierte Erkrankung des papillomakulären 
Bündels nicht für unbedingt erforderlich, sondern nimmt in Anbetracht der 
oft ganz regellosen Lokalisation von Optikusprozessen auf den Querschnitt 
nach der Edingerschen Theorie an, dass auch eine den ganzen Optikus 
gleichmässig treffende Schädigung dadurch zu einem zentralen Skotom führe, 
dass die am feinsten organisierten papillomaculären Fasern eher funktions- 
unfähig würden als die übrigen. 


Unser Material weist 6 derartige Fälle von retrobulbärer Neu- 
ritis (4,5%, des Gesamtmaterials) auf, die dreimal durch Siebbein- 
zweimal durch Keilbeinaffektionen bedingt waren, und zwar einmal 
durch Tumor und je zweimal durch Empyem oder entzündliche Schleim- 
hautveränderungen. 

Die Schwere des in den Nebenhöhlen sich abspielenden Prozesses: 
Tumor, Eiterung oder nur entzündliche Schleimhautschwellung, ist 
demnach für das Zustandekommen der sekundären Sehnervenerkran- 
kung, wie dies auch aus den Fällen der Literatur hervorgeht, nicht 
von ausschlaggebender Bedeutung. Wiederholt wurde nur ödematöse 
Schwellung der Nebenhöhlenschleimhaut bei der Operation, die auch 
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in diesen Füllen prompte Heilung brachte, gefunden (Paunz, Schieck), 
und nach den Erfahrungen de Kleijns bietet „gerade die Verdickung 
der Schleimhaut mit geringer Eiterbildung die meiste Gefahr für den 
Sehnerven*. Da chronische Erkrankungen der hinteren Nebenhöhlen 
ziemlich latent verlaufen können, ja, nach Eversbusch nicht selten 
erst bei einer Obduktion aufgedeckt werden, während im Leben keine 
Anzeichen davon vorhanden waren, erklärt es sich, dass der rhinogene 
Ursprung retrobulbärer Sehnervenaffektionen früher so wenig Beach- 
tung fand. 

Um zu einem Urteil darüber zu gelangen, ob diese Schstörungen 
rhinogenen Ursprungs typische Symptome erkennen lassen, empfiehlt 
es sich, das zu betrachtende Material durch die in der Literatur bis- 
her mitgeteilten Fälle zu vergrössern. Klare gab 1911 eine Statistik 
von 29 Fällen, von denen in 21 das Bestehen einer Erkrankung der 
hinteren Nebenhöhlen sicher festgestellt wurde. Fügt man diesen die 
von ihm noch nicht berücksichtigten Fälle von Jessop, Paunz (Fall 
4 his 6), Rübel (Fall 1 bis 4), sowie unsere 6 Fälle hinzu, so steht 
ein Material von 33 sicheren Füllen zur Betrachtung, deren Ergebnis 
kurz skizziert werden soll. 

In der Hälfte aller File sind es die Folgen einer Siebbein- 
affektion, die zur Sehnervenerkrankung führen, seltener, nämlich in 
ti der Fülle bildet eine Keilbeinaffektion und etwa ebenso oft die 
gemeinsame Erkrankung beider Höhlen das ätiologische Moment. 

Die häufiger akut als chronisch, bisweilen mit Schmerzen in der 
Augenhöhle verlaufende Krankheit hat eine günstige Prognose. Fast 
alle der länger beobachteten Fälle wurden operiert, und zwar mit 81°, 
Heilung oder Besserung. Es kommen jedoch auch Spontanheilungen 
vor. Während sich vorübergehende Erblindung wie bei andern retro- 
hulbären Prozessen zu Beginn der Erkrankung öfters findet, ist der 
Ausgang in dauernder Erblindung selten: 2 Fülle = 69j,. 

In dem einen doppelseitigen Fall (Paunz) war die für den Optikus 
deletäre Wirkung durch eine schon lange dauernde Sieb- und Keilbeineite- 
rung, in dem andern einseitigen Fall (unseres Materials) durch ein in der 


Keilbeinhöhle, Schädelbasis und durch die Orbitalfissur in die Orbita wuchern- 
des Endotheliom bedingt. 


Der ophthalmoskopische Befund wechselt zwischen normalen Ver- 
hältnissen bis zur Neuritis, die sich in einzelnen Fällen bis zur Stau- 
ungspapille steigerte. Das Gesichtsfeld zeigte in 80°), zentrale Skotome 
und verhältnismässig häufig (20%,) eine Kombination mit peripherem 
Defekt. Das einseitige Auftreten überwiegt (66°,). In einer Reihe 


959 K. Langenbeck 


von Fällen (13°/,) trat allerdings nach einiger Zeit eine Miterkrankung 
des zweiten Auges ein. Die doppelseitige Erkrankung kann, wie oben 
erwähnt, durch nur einseitige Nebenhöhlenaffektion hervorgerufen 
werden. Die bisher geschilderten Symptome zeigen somit gegenüber 
den nichtrhinogenen Optikusaffektionen kaum etwas Charakteristisches, 
es sei denn, dass, wie dies in einzelnen Fällen beobachtet wurde, ein 
Exophthalmus hinzutritt. 

Als eine für die rhinogene Entstehung des Sehnervenleidens ty- 
pische Gesichtsfeldanomalie muss jedoch nach den neueren Erfahrungen 
die Vergrösserung des blinden Flecks angesehen werden, die in 
15°), des bisherigen Materials beschrieben wurde. Van der Hoeve, 
der zuerst (1909) auf dieses Symptom aufmerksam machte, bezeichnete 
die Vergrösserung des blinden Flecks, besonders für Farben, als ein 
Frühsymptom, dem die Entwickluug eines zentralen Skotoms folgen 
könne, und Rübel zeigte vor kurzem aus dem Material der Axen- 
feldschen Klinik einige Fälle, in denen beide Erscheinungen gleich- 
zeitig bestanden. 


Die gleichen Verhältnisse bot ein Fall von chronischer Siebbeinaffektion 
unsers Materials, in dem anfangs eine Vergrösserung des Mariotteschen 
Fleckes beobachtet wurde, während später neben dem für weiss vergrösserten 
blinden Fleck ein grosses zentrales absolutes Farbenskotom in Erscheinung 
trat (vgl. Fig. 7). Ein weiterer Fall, der in seinem Verlauf die gleichen 
charakteristischen Gesichtsfeldanomalien zeigte, wurde übrigens schon 10 Jahre 
vor der Mitteilung van der Hoeves an der hiesigen Klinik beobachtet. 


Die Vergrösserung des Mariotteschen Flecks ist offenbar eine 
weit häufigere Erscheinung, als sie der Ophthalmologe zu beobachten 
(Gelegenheit hat. De Kleijn fand dieses Symptom an dem Material 
einer Ohrenklinik in 70 von 83 Erkrankungen der hinteren Neben- 
hóhlen. Es folgt m. E. hieraus, dass diese Erscheinung durchaus nicht 
immer ein Vorstadium des zentralen Skotoms sein muss, sondern es 
kann auch ohne dieses, und ohne zu erheblicheren Sehstórungen ge- 
führt zu haben, wieder abklingen. Hiernach ist anzunehmen, dass die 
Vergrösserung des blinden Flecks durch ein kollaterales Ödem bedingt 
ist, da die gleiche Erscheinung auch bei der Stauungspapille häufig 
gefunden wird, dass jedoch das Hinzutreten eines zentralen Skotoms 
in der Regel nicht auf Stauung allein beruht, da bei der Stauungs- 
papille zentrale Skotome sehr selten sind, sondern im Sinne von Birch- 
Hirschfeld, Schieck u. a. auf gleichzeitig wirkende toxische Ein- 
flüsse zurückzuführen ist, deren Entstehung durch die Resorption 
eitriger oder fötider Massen aus den erkrankten Höhlen (Kuhnt, 
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Eversbusch) bedingt wird. Dass über derartige Gesichtsfeldformen 
bisher nur verhältnismässig spärlich berichtet wurde, dürfte gróssten- 
teils darauf beruhen, dass die Bedeutung dieses Symptoms erst seit 
wenigen Jahren bekannt ist, und dass in früheren Fällen wohl selten 
danach gefahndet wurde. 

Sollten weitere Untersuchungen diesen Befund an einem grösseren 





Fig. 7. 


Material erhärten und für die auf andern Ursachen beruhenden zen- 
tralen Skotome ausschliessen, so hätten wir in dem Übergang einer 
Vergrösserung des blinden Flecks in ein zentrales Skotom, bzw. in dem 
gleichzeitigen Bestehen beider Erscheinungen ein Symptom, das uns 
in die Lage setzt, die Ursache einer retrobulbären Neuritis allein aus 
dem Gesichtsfeldbefund auf eine Erkrankung der hinteren Neben- 
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höhlen zurückzuführen. Es wäre dies von besonderer Bedeutung für 
solche Fälle von chronischer Nebenhöhlenerkrankung, die stärkere 
Allgemeinerscheinungen nicht verursachen und auch bei einfacher, 
nicht gewaltsamer rhinologischer Inspektion nicht nachweisbar sind. 
Wenn auch somit die Feststellung eines Zusammenhangs zwischen 
Sehnerven- und Nebenhöhlenerkrankung künftig häufiger als früher 
zu erwarten ist, so ist anderseits doch zu bemerken, dass dieses ätio- 
logische Moment auf dem Gebiete der retrobulbären Neuritis gegen- 
über den bisher geschilderten Krankheitsursachen nur einen be- 
schränkten Raum einnimmt. Obgleich fast alle unsere Fälle spezia- 
listisch untersucht wurden, liess sich eine Erkrankung der hinteren 
Nebenhóhlen als Ursache des Sehnervenleidens doch nur in 3,5?|, des 
Gesamtmaterials nachweisen. 


Vordere Nebenhóhlen und Orbitalprozesse. 


Weit seltener als bei Affektionen der den Optikuskanal begren- 
zenden hinteren Nebenhöhlen führen Erkrankungen der Stirn- oder 
Oberkieferhöhle zu einer Mitbeteiligung des Sehnerven in Form der 
retrobulbüren Neuritis. Nur in seltenen Fällen ist wohl mit einer 
solchen Ausdehnung dieser Höhlen zu rechnen, dass sie bis an den 
Optikuskanal heranreichen. In der Regel besteht eine Gefahr für den 
Sehnerven erst dann, wenn der Nebenhöhlenprozess durch Perforation 
der dünnen Knochenwände oder Infektion durch die zahlreichen Venen- 
verbindungen und perivaskulären Scheiden zur Komplikation mit Orbi- 
talerkrankung, Periostitis, Abszess oder Phlegmone geführt hat, so 
dass der Optikus durch Kompression oder Entwicklung echter Neu- 
ritis geschädigt wird. Tritt alsdann die Sehnervenerkrankung unter 
dem Bilde einer retrobulbären Neuritis in Erscheinung, bedarf es 
noch der Feststellung, ob nicht eine gleichzeitige Erkrankung der 
hinteren Höhlen besteht; insbesondere weist nach de Kleijns Er- 
fahrungen eine Vergrösserung des blinden Flecks stets auf diese Kom- 
plikation hin. 

. Prozesse in der Orbita als Ursache der retrobulbären Neuritis 
wurden in unserem Material sechsmal (3,5°/, des Gesamtmaterials) 
angetroffen, und zwar handelte es sich viermal um entzündliche Pro- 
zesse, Periostitis, Cellulitis, und zweimal um Orbitaltumoren. Die Er- 
krankungen waren stets einseitig und zeigten, mit Ausnahme der Tu- 
moren, einen sehr akuten Beginn mit schwerer Sehstörung, die häufig 
bis fast zur Erblindung ging, jedoch stets einen günstigen Verlauf 
nahm. Ophthalmoskopisch überwog das Bild der Neuritis. Das Ge- 
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sichtsfeld zeigte zentrale Skotome bei freier Peripherie. Es sind jedoch 
bei diesen. Erkrankungen auch periphere Defekte zu erwarten. Es ist 
nicht angángig, aus dem Gefühl des Schmerzes hinter dem Auge bei 
Bewegungen oder bei Druck auf den Bulbus allein auf einen ent- 
zündlichen Orbitalprozess zu schliessen, da dieselben Erscheinungen 
auch bei andern retrobulbáren Sehnervenaffektionen ohne Beteiligung 
der Orbita, insbesondere auch bei den durch multiple Sklerose be- 
dingten Füllen in gleicher Weise gefunden werden, vielmehr muss 
die Diagnose durch weitere Symptome, Verdickung und Druckschmerz 
der Orbitalwand oder Exophthalmus erhürtet werden. 

In einem unserer Fülle sollen zu Beginn der Sehstórung Hals- 
schmerzen bestanden haben. Bei der Aufnahme fand sich neben der 
retrobulbáren Neuritis Exophthalmus und Fieber. Schon v. Graefe 
teilte einen ähnlichen Fall mit. Weiter berichten Winckler und 
Natanson über Fülle, in denen die Sehnervenaffektion im Anschluss 
an eine Angina auftrat. Es ist hierbei ein Übergehen der Entzün- 
dung von den Tonsillen durch die Fissura sphenomaxillaris auf das 
Orbitalzellgewebe anzunehmen. Jedenfalls ist diese Komplikation un- 
gemein selten und kann für die Entstehung der Neuritis retrobulbaris 
nur dann als glaubhaft gelten, wenn nach Entwicklung der Angina 
sich zugleich Zeichen der Orbitalzellgewebsentzündung nachweisen 
lassen. 

Ein weiteres seltenes ätiologisches Moment wird durch einen 
Fall unseres Materials angedeutet, in dem zwei Tage vor Einsetzen 
der Sehstörung heftige Zahnschmerzen im Oberkiefer bestanden. Das 
Zusammentreffen von Zahnleiden und Sehstörung ist schon lange 
beobachtet und wurde früher (Leber) als Reflexamaurose gedeutet. 
Die Wege, auf denen eine Erkrankung der Zähne des Oberkiefers 
zur Sehnervenaffektion führen kann, sind nach Vossius entweder das 
Fortschreiten einer Alveolarperiostitis vorn durch die Fossa canina 
oder nach hinten durch die Fissura orbitalis inferior auf den Boden 
der Augenhöhle, oder aber der Prozess führt zu einer Affektion der 
Highmorshöhle mit nachfolgender Orbitalkomplikation, schliesslich kann 
nach Extraktion eines cariösen Zahnes ein Erysipel oder eine Thrombo- 
phlebitis zur Orbitalphlegmone und somit zur Sehnervenerkrankung 
führen. Wilbrand und Sänger stellen im neuesten Band ihrer 
Neurologie acht derartige Fülle aus der Literatur zusammen. Dutoit 
schildert zwei Fälle, von denen die Beschreibung seiner eigenen Er- 
krankung von besonderem Interesse ist. 

Sechs Tage nach einer akuten Alveolarperiostitis mit ödematöser Schwel- 
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lung des Zahnfleisches, der Kieferhöhlenschleimhaut und der Haut des Ober- 
lides trat eine typische einseitige retrobulbäre Neuritis auf. Nach Extraktion 
des Zahnes und energischer Blutentziehung gingen alle Erscheinungen 
prompt zurück. 


Differentialdiagnostisch lassen sich die durch entzündliche, primär 
oder sekundär in der Orbita auftretende Prozesse bedingten Fälle von 
retrobulbärer Neuritis durch ihre Begleiterscheinungen meist leicht 
abgrenzen. Eine Vergrösserung des blinden Flecks wird, wie erwähnt, 
im Gegensatz zu den Affektionen der hinteren Nebenhöhlen, bei 
Orbitalprozessen nicht beobachtet. 


Menstruation. 


Bei der Erörterung eines ätiologischen Zusammenhangs zwischen 
Sehnervenerkrankung und Menstruation liegt der Einwand nahe, dass 
es sich hier um zufälliges Zusammentreffen handle. Sieht man, wie 
Groenouw bemerkt, von je 28 Tagen 7 als unter dem Einflusse der 
Periode stehend an, so bedeutet dies den vierten Teil des gesamten 
menstruationsfähigen Lebensabschnittes der Frau! Ist somit in der 
ätiologischen Beurteilung Vorsicht geboten, so erscheint doch ander- 
seits das Bestehen eines Zusammenhanges in einzelnen Fällen, be- 
sonders bei Störungen der Menstruation, durch Mitteilungen zahlreicher 
Autoren, unter ihnen v. Graefe, Leber, Förster, Uhthoff u.A. 
als erwiesen. 

In unserem Material wurden vier derartige Fälle beobachtet. 
(2,30), des Gesamtmaterials), von denen zwei durch Ausbleiben der 
Periode zur Zeit der Sehstörungen, eine durch profuse Blutungen 
charakterisiert ist. Die Erkrankungen zeigten mit einer Ausnahme 
plötzlichen Beginn unter Kopfschmerz oder Schmerzen bei Augen- 
bewegungen; einseitiges und doppelseitiges Auftreten wurde gleich oft 
beobachtet. Alle Fälle zeigten als Gesichtsfelddefekt zentrale Skotome. 
Die frisch untersuchten wiesen zweimal normalen, einmal neuritischen 
Optikusbefund auf, bei späteren Untersuchungen fand sich häufiger 
partielle Atrophie. 

Charakteristisch für die Erkrankungen während der Periode der 
zwei jüngeren Patientinnen war das Auftreten von Farbenskotomen 
und die schnelle restitutio ad integrum auch bezüglich des ophthal- 
moskopischen Befundes, während bei den älteren, in der Menopause 
Erkrankten, absolute Skotome eintraten, und die Besserung nur lang- 
sam fortschritt. Hier blieben auch Defekte in Gestalt von zentralen 
Skotomen und temporaler Abblassung des Optikus als dauernde Resi- 
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duen der Erkrankung zurück. Je ein besonders bemerkenswerter Fall 
aus jeder dieser Gruppen sei kurz skizziert: 

1. Eine 22jährige, stark anämische Patientin, M. St., erkrankte 1905 
einige Tage nach sehr profusen Menses mit Kopfschmerz, Schwindel und 
plötzlichem Nebelsehen. Doppelseitige, zentrale Farbenskotome. S — °/,, und 
i|. Nach einigen Tagen Besserung. 

Zur Zeit der nächsten Menstruation erhebliche Verschlechterung. 
S R. — '|,;, L. — Handbewegungen. Absolutes Skotom. Nach 10 Tagen 
freies Gesichtsfeld und fast normale Sehschürfe beiderseits. Ophthalmoskopisch 
normal, auch bei Nachuntersuchung nach 7 Jahren. 

2. Eine 45jährige Patientin, M. W., erkrankte 1909 eine Woche nach 
dem erstmaligen Ausbleiben der sonst regelmässigen Periode plötzlich mit 
doppelseitiger Erblindung unter Schmerzen bei Augenbewegung. Befund: 
Neuritis. S R. = unsicherer Lichtschein. L. = Amaurose. Weite starre Pu- 
pillen. Die Amaurose wurde durch 24 Tage beobachtet, erst dann unsicherer 
Lichtschein. Später absolute zentrale Skotome, die in Farbenskotome tüber- 
gingen. S nach 2 Monaten Finger in 1 bis 2 m, nach !|, Jahr = ¢/,,. 

Nachuntersucht nach 2!/, Jahren: Temporale Abblassung. Farbenskotome. 
S = "|, Gibt spontan an, die Perioden treten alle 3 Monate auf, in den 
Zeiten der ausfallenden Periode trete Sehverschlechterung ein, 
die in Besserung übergehe, sobald die Periode wieder eintrete. 

Derartige durch Rückfälle bei späteren Perioden charakterisierte 
Erkrankungen sind am besten geeignet, den zwischen der Menstrua- 
tion und Optikusaffektion bestehenden ätiologischen Zusammenhang 
zu illustrieren. Auch therapeutische Erfolge, in denen die Beseitigung 
der Periodenstórung durch Uterusmassage oder Ovarin gleichzeitig zur 
Heilung der Sehnervenerkrankung führten, sprechen hierfür (Russa- 
kova-Lwowitsch, Raja). 

Zur Erklürung wurde angenommen, dass bei Ausbleiben der 
Menstrualblutung eine Überfüllung des Stromgebietes und somit durch 
Hyperämie und Transsudation eine Schädigung des Optikus eintrete 
(Förster, Samelsohn), oder dass die retrobulbäre Erkrankung durch 
Blutungen in die Sehnervenscheiden im Sinne vikariierender Blutung 
bedingt sei (Leber). Neuerdings wird mit der schädigenden Wirkung 
einer menstruellen Toxämie gerechnet, bedingt durch die während der 
Menstruation gesteigerte innere Sekretion der Ovarien, die einerseits 
zur Kongestion der Sexualorgane, aber auch in andern Organen zur 
vikariierenden Blutung führe, und deren störende Wirkung beim Aus- 
` bleiben der Menstruation bedeutend gesteigert sei (Berger und Loewy). 


Graviditas. 
Eine Erklärung für die während der Schwangerschaft auftreten- 
den Sehnervenerkrankungen ist in dem schiidigenden Einfluss der 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 2. 17 
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Autointoxikation zu suchen, die bedingt wird durch die Anhäufung 
von Stoffwechselprodukten im mütterlichen Organismus beim Fehlen 
der Menstruationsblutung in Verbindung mit Stórungen der Sekretion 
innerer Drüsen. Beispiele für abnorme Drüsenfunktion sind durch den 
Speichelfluss und auch das Erbrechen der Schwangeren gegeben. Es 
ist selbstverständlich, dass in den nunmehr zu besprechenden Fällen 
etwaiges Vorliegen von urämischer Amaurose, Retinitis albuminurica 
oder Hysterie ausgeschlossen wurde. 

Das Material weist drei Fälle auf (1,7%), der Gesamtsumme). 
Unter ihnen trat bei einer Patientin die Erkrankung bei drei Schwanger- 
schaften nacheinander ein. Es handelte sich stets um Mehrgebärende, 
die sich in der 2., in der 7., 8., 9. und in der S. Gravidität befanden, 
und zwar meist im vorgerückteren Stadium, nämlich im 3., 5., 8., im 
10. Monat und einmal einige Tage nach normalem Partus. 

Die Sehstörungen, die zweimal akut und einseitig, einmal all- 
mählich und doppelseitig unter Schmerzen in der Schläfe oder den 
Augen einsetzte, waren durchweg ausserordentlich hochgradig und 
zeigten in der Mehrzahl langwierigen Verlauf. Zweimal wurde ein- 
seitige Amaurose beobachtet, die einmal drei Wochen, im andern Fall 
anscheinend noch länger bestand. Im Gegensatz hierzu war der ophthal- 
moskopische Befund zweimal normal, einmal fanden sich leichte neu- 
ritische Erscheinungen. Das Gesichtsfeld zeigte häufiger peripheren 
Defekt und sektorförmigen Ausfall als zentrale Skotome. Ein besonders 
bemerkenswerter Fall bedarf kurzer Skizzierung: 


Eine 37 jährige Patientin, E. Sch., gab an, im 8. Monat der 7.Schwanger- 
schaft unter bohrenden Schmerzen in beiden Augen an allmahlicher Seh- 
abnahme erkrankt zu sein, die nach dem Partus zur völligen Wiederher- 
stellung führten. 


Die gleichen Erscheinungen setzten nach 2 Jahren im 5. Monat der 
8. Gravidität ein. Im 8. Monat Aufnahme in die Klinik. 


Befund: R. S — Finger in 2 mm. Grosser Gesichtsfelddefekt im oberen 
und zum Teil äusseren Abschnitt bis über die Mitte. 

L. = Amaurose mit Pupillenstarre, 14 Tage beobachtet (soll noch 
2!, Monate bis zum Partus gedauert haben, unter gleichzeitiger allmählicher 
Erblindung des rechten Auges). 

Ophthalmoskopisch: R. == normal. L. = Abblassung der Papille. Nach 
dem Partus langsame Wiederherstellung des Seliens auf dem anfangs blinden 
linken Auge. Nach einem Monat L. — Finger in !|, m, naeh 3 Monaten 
= Ëh R. = endgültige Amaurose. 

Nach 2 Jahren im 3. Monat der 9. Gravidität wieder Sehabnalime 
auf dem letzten Auge bis Finger in 5 m. Jetzt wurde Einleitung künstlichen 
Abortes empfohlen und ausgeführt. Danach Besserung bis auf S = tjo 
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Nach 6 Jahren S L. — ^5[,, R. — Amaurose. Beiderseits Optikus bis auf 
nasale rötliche Sichel atrophisch. Keine Gravidität mehr eingetreten. 


Epikrise: Die 7. Gravidität führt zur doppelseitigen vorübergehenden 
Sehstörung, die 8. Gravidität zur vorübergehenden Erblindung des linken, 
zur dauernden Erblindung des rechten Auges. Die 9. Gravidität lässt auch 
den Rest des Sehvermögens des einzigen Auges weiter verfallen, bis die 
künstliche Frühgeburt den Prozess zum Stillstand bringt. 


(In einem ähnlichen, statistisch hier nicht mitgerechneten Fall war nach 
Angabe der Patientin gleich nach der 5. Entbindung innerhalb von 3 Wochen 
Erblindung links und Sehabnahme rechts aufgetreten. Nach 2 Jahren sank 
in der 6. Gravidität auch das Sehen des letzten Auges. Bei der Aufnahme 


konnte nur noch Optikusatrophie und doppelseitige Amaurose festgestellt 
werden.) 


Auch diese Fälle, besonders der erstere, zweimal rezidivierende, 
zeigen in Übereinstimmung mit sechs Füllen, die Weigelin beschrieb, 
einwandfrei den Einfluss der Graviditit auf die Sehnervenerkrankung, 
die Besserung nach jedesmaliger Entbindung und beweisen die Not- 
wendigkeit, gegebenenfalls zur künstlichen Frühgeburt zu schreiten, 
um das Sehvermógen zu retten. 


Lactation. 


In Anbetracht der riesigen Zahl von Geburten und Menstrua- 
tionsstörungen muss die Komplikation durch Sehnervenerkrankungen 
als ein sehr seltenes Ereignis bezeichnet werden. Das gleiche gilt 
von den Sehstörungen während der Lactationsperiode. Auch diese 
werden auf Autointoxikation, bedingt durch giftige, während der Milch- 
absonderung sich bildende Eiweisskörper zurückgeführt (Heinzel). 
Groenouw erwähnt, dass bis 1904 erst 15 Sehnervenerkrankungen 
dieser Art bekannt geworden seien. 

Im vorliegenden Material befinden sich drei derartige Fille (1,7°, 
des Gesamtmaterials). Die Erkrankten standen im Alter von 22 bis 
29 Jahren und befanden sich im 2., 5. und 10. Monat der Lactation. 
Die Erscheinungen waren durchweg übereinstimmend: Plótzlicher Be- 
ginn mit Schmerzen bei Augenbewegungen, einseitige Optikusaffek- 
tionen mit leichter Verschleierung der Papillengrenzen. Sehstörung be- 
dingt durch zentrales, meist relatives Skotom. Schr akuter Verlauf, 
nach wenigen Wochen Wiederherstellung. 

Wenn wir einen kurzen Rückblick auf die während der Men- 
struation, Graviditit und Lactation auftretenden Sehstörungen werfen, 
so füllt zunüchst das Uberwiegen des einseitigen Verlaufs. auf. (7 : 3). 
Es zeigt sich ferner ein Unterschied insofern, als die während der 
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Menstruation jüngerer Individuen und die während der Lactation 
auftretenden Optikusaffektionen durchweg einen schnellen Verlauf auf- 
wiesen und mit völliger Wiederherstellung endeten, während die in 
der Menopause und die in der Gravidität einsetzenden Erkran- 
kungen sich durch langwierigen Verlauf und meistens durch das Zu- 
rückbleiben eines Gesichtsfelddefektes auszeichneten, ja bei wieder- 
holter Erkrankung gelegentlich neuer Schwangerschaften zur dauern- 
den Amaurose führten. Nehmen wir zur Erklärung der Sehnerven- 
schädigung toxämische Einflüsse an, so muss deren Wirkung in der 
Graviditit und im Klimakterium erheblicher sein als während der 
Menstruation und Lactation; in Übereinstimmung hiermit steht der 
schwerere Verlauf der Optikusaffektionen der ersteren Gruppe gegen- 
über dem leichteren bei der letzteren. Auch dies spricht mit für das 
Bestehen eines unmittelbaren ätiologischen Zusammenhanges. 

Anderseits ist aber auch damit zu rechnen, dass eine gemeinsame 
Ursache einerseits zur Optikusaffektion, anderseits zur Periodenstörung 
führen kann. So zeigte z. B. Axenfeld, dass bei basalen Hirntumoren 
bisweilen Sehstörung und Amenorrhöe auftritt, wobei anzunehmen sei, 
dass der Tumor ausser der Schädigung des Optikus auch die Hypo- 
physe in Mitleidenschaft zieht und hiermit auf die Menstruations- 
verhältnisse einwirkt. Weit mehr als mit dieser seltenen Komplikation 
ist jedoch mit der Möglichkeit zu rechnen, dass es sich bei einigen 
der hier geschilderten Sehnervenerkrankungen um Prodrome einer im 
übrigen noch nicht nachweisbaren multiplen Sklerose handele. 
Wenn bei derartigen Kranken schon einfache Ermüdung, wie oben 
geschildert, zu einer Zunahme der Sehstörung führt, so ist es um- 
somehr verständlich, dass Erschöpfungszustände, wie sie besonders Ent- 
bindung und Stillgeschäft mit sich bringen, die Initialsymptome einer 
disseminierten Sklerose manifestieren lassen. Und in der Tat setzten 
bei 20°), unserer an multipler Sklerose erkrankten Patientinnen die 
Sehstörungen als erstes Symptom dieses Nervenleidens zur Zeit der 
Schwangerschaft, Lactation oder Periodenstörung ein. 

Fragen wir uns anderseits, wie oft unter allen den Fällen, in 
denen die retrobulbäre Neuritis zunächst mit den Funktionen der ` 
weiblichen Sexualorgane in ätiologische Verbindung gebracht wurde, 
weiterhin eine Komplikation mit disseminierter Sklerose eintrat, so 
fand sich dies unter 15 Füllen fünfmal, und zwar wurde das Nerven- 
leiden einmal gleichzeitig, zweimal 3 und 6 Monate, zweimal 2 und 
3 Jahre nach der Optikusaffektion festgestellt. Im Gegensatz hierzu 
fanden sich aber auch Fälle, in denen 10, 15 und 20 Jahre nach 
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der Optikusaffektion keinerlei Zeichen, die auf eine Komplikation mit 
multipler Sklerose hinwiesen, zu finden waren. 

Können uns nun die primären Augensymptome allein einen An- 
halt dafür geben, dass wir mit einer späteren Komplikation mit disse- 
minierter Sklerose zu rechnen haben? Der meist chronische Verlauf 
der Sehstörungen im Klimakterium und in der Gravidität, besonders 
die häufig atypischen Gesichtsfeldstörungen in letzteren Fällen unter- 
scheiden sich wohl von den in der Regel akuten flüchtigen Stö- 
rungen der multiplen Sklerose. Es kann dies dagegen nicht von den 
in der Lactation und Menstruation beobachteten, akut und mit rela- 
tirem Skotom einhergehenden Fällen unseres Materials gesagt werden, 
und auch in der Gravidität fand sich ein völlig in Heilung über- 
gehender Fall. Dennoch unterschieden sich die zehn unkomplizierten 
Fälle von den fünf in multiple Sklerose übergehenden Erkrankungen 
dadurch, dass ausschliesslich bei den letzteren (in vier von fünf Fällen) 
eine zeitlich getrennte und von etwaiger Menstruations- oder Lacta- 
tionsstérung unabhängige Miterkrankung des andern Auges oder ein 
Rezidiv eintrat, und zwar war einmal die Erkrankung des andern 
Auges vorhergegangen, in den andern Fällen stellte sich die Mit- 
erkrankung oder das Rezidiv innerhalb von drei Monaten ein. Gerade 
dieses zeitlich getrennte Miterkranken des andern oder die Wieder- 
erkrankung eines Auges bildete aber, wie früher gezeigt, ein Charak- 
teristikum der auf multipler Sklerose beruhenden Optikusaffektionen. 
Unser Material führt demnach zu folgendem Ergebnis: In 33!|,9|, 
der Fälle, in denen die retrobulbäre Neuritis als durch Gra- 
vidität, Lactation oder Periodenstörung bedingt erschien, 
erkrankten die Patientinnen später an multipler Sklerose. 
Vorauszusehen war diese Komplikation in den Fällen, die durch eine 
scheinbar unabhängige, zeitlich getrennte Miterkrankung des andern 
Auges oder durch ein Rezidiv gekennzeichnet waren. 


Blutverlust. 


Eine so auffállige und schwere Komplikation, wie sie der Ver- 
lust des Sehens in der Folge von Blutungen darstellt, war auch den 
griechischen Ärzten des Altertums nicht entgangen. So findet sich 
nach Fries die erste Mitteilung über Amaurose nach Blutbrechen 
bereits bei einem knidischen Arzte der nachhippokratischen Zeit. Eine 
umfassende Zusammenstellung über 106 Fülle aus der Literatur gab 
zuerst Fries; Singer führte sie in neuerer Zeit bis auf 198 Fälle 
fort. Auch Groenouw geht im Handbuch von Graefe-Saemisch 
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und Wilbrand und Sünger in der Neurologie des Auges eingehender 
auf die Materie ein. v. Graefe sagte in einer Mitteilung über zwei 
Fälle von Amaurose nach Hämametesis, sie hätten ihn wahrhaft er- 
schüttert, zumal ihm die eigentliche Ursache unerklärlich schien, und 
auch die späteren Statistiken zeigen, dass es sich in den meisten Fällen 
um schwere, zum grossen Teil irreparable Schädigungen des Sehnerven 
handelt. Wird eine Sehstörung durch Blutverlust verursacht — was 
in Anbetracht des häufigen Auftretens von Blutungen der verschie- 
densten Art immerhin als ein verhältnismässig seltenes Vorkommen 
bezeichnet werden muss —, so führt sie nach Singers Zusammen- 
stellung in der Mehrzahl der Fülle (58,8?) zur Amaurose, die in 
56°, dauernd bestehen bleibt; seltener, in 32?|, treten nur Amblyo- 
pien auf. 

In unser Material werden letztere durch fünf Fälle (3%, des Ge- 
samtmaterials) repräsentiert, von denen in ätiologischer Beziehung 
zweimal tagelange Blutungen nach Abort, zweimal Blutsturz und ein- 
mal profuses Nasenbluten angegeben wird. Die Sehstörungen traten, 
mit einer Ausnahme, doppelseitig auf und waren meist hochgradig, 
sie setzten akut ein und verliefen durchweg chronisch. Was das zeit- 
liche Verhältnis zwischen den Blutungen und dem Auftreten der Seh- 
stórungen betrifft, so war die Sehstórung einmal sofort, zweimal bald, 
einmal 4 Tage und einmal 14 Tage nach dem Blutverlust eingetreten. 
Dies späte Eintreten ist verhältnismässig selten, in der Regel beträgt 
das Intervall nur wenige Tage, in ganz vereinzelten Fällen wird in 
der Literatur ein Zeitraum bis zu 3 Wochen angegeben. 

Das Gesichtsfeld bot zweimal das Bild eines doppelseitigen rela- 
tiven zentralen Skotoms. Zweimal bestand periphere Einschränkung 
und einmal erheblicher Ausfall eines Teiles des Gesichtsfeldes. Diese 
unregelmässigen Gesichtsfeldformen sind bei der Amblyopie nach Blut- 
verlust am häufigsten, zentrale Skotome finden sich seltener, nach der 
Singerschen Statistik nur in 7 von 53 Fällen. 

Der ophthalmoskopische Befund war einmal normal (7 Wochen 
nach der Blutung), zweimal fand sich partielle Atrophie, je einmal 
das Bild der einfachen und der neuritischen Atrophie (mehrere Mo- 
nate nach der Blutung). Die Fälle, in denen unmittelbar nach Eintritt 
der Sehstörung ein ophthalmoskopischer Befund erhoben wurde, sind 
in der Literatur noch selten, so dass eine weitere Mitteilung von In- 
teresse erscheint. 

Eine S6jährige Frau, M. B., die seit Jahren an Ulcus ventriculi litt, 
erkrankte (1909) 8 Tage hindurch mit Iläimametesis. Wenige Stunden nach 
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der Hauptblutung trat plötzliche Erblindung ein. Der sogleich erhobene 
Augenspiegelbefund (Dr. Paetsch, Oels) ergab eine leichte Trübung der 
Papillen und vereinzelte Netzhautblutungen. 5 Wochen später wurde in der 
hiesigen Klinik festgestellt: 

Papille beiderseits nicht ganz scharf abgehoben, leicht verschleiert, 
etwas blass. Gefässe etwas verengt, die Venen, soweit sie auf der Papille 
verlaufen, sehr blass, unterscheiden sich nicht, wie sonst, durch dunklere 
Färbung von den Arterien, in der Peripherie sind sie deutlich geschlängelt. 
In der Umgebung der Papille kleine, weisse Degenerationsherde, in der 
Peripherie kleine Hämorrhagien. 

Pupillarreaktion etwas herabgesetzt, Visus unsicherer Lichtschein. 

Der in der medizinischen Klinik erhobene Blutbefund ergab: Erythro- 
eyten 2,4 Millionen, Leukocyten 4000, Hgl.-Gehalt 28°). Histologisch: 
Bild der sekundären Anämie, bei den Leukocyten auffällig Leukocytosis 
chron. mit 8°/, Eosinophilen. 


Die Frage, in welcher Weise ein akuter Blutverlust zu einer 
Affektion des Sehnerven führe, hat verschiedene Deutungen erfahren. 
Einerseits wurde an ein mit der Blutung auftretendes Hämatom der 
Sehnervenscheiden (Leber) oder an einen durch Blutverlust entstehen- 
den Hydrops derselben gedacht, dessen Folge seröse Durchtränkung 
und Druckschädigung des Optikus wäre (Samelsohn). Anderseits 
wurden entzündliche Prozesse im Sehnerven zur Erklärung heran- 
gezogen (Hirschberg, Horstmann). v. Graefe, der irritative, retro- 
bulbär gelegene Vorgänge im Optikus annahm, vermutete bereits, dass 
der Blutverlust nicht allein die Ursache der Sehstörungen sei, sondern 
dass noch ein weiterer ihm unbekannter Faktor mitwirken müsse. 
Und in der Tat zeigt die Statistik, dass es sich meist um Kranke 
handelt, die schon vor dem Blutverlust leidend waren. Den 40°), durch 
Magendarmblutungen und 32°, durch uterine Blutungen verursachten 
Sehstórungen stehen nur 3°, gegeniiber, die nach traumatischen Wund- 
blutungen auftraten. Auch soll im Feldzuge 1870/71 kein Fall von 
Amblyopie oder Amaurose durch Blutverlust beobachtet worden sein 
(Wilbrand und Sänger). 

In neuerer Zeit ist die Möglichkeit einer Autointoxikation in den 
Kreis der Betrachtungen gezogen worden (Berger und Loewy). Nach 
Blutverlust werde die zurückbleibende verringerte Blutmenge durch 
Stoffwechselprodukte in konzentrierterem Masse belastet und könne 
so toxische Wirkungen hervorrufen. Zu dieser Erklärung würde das 
Bild des doppelseitigen relativen zentralen Skotoms, das wir, wie er- 
wähnt, in zwei von unsern Fällen fanden, gut passen. Da jedoch die 
Sehstórung in diesen Füllen sogleich nach der Blutung einsetzte, 
müssten schon vorher toxämische Verhältnisse bestanden haben, die 
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nach der Blutung zu kumulierender Wirkung kamen, eine Annahme, 
die auch für unsere Fälle nicht unwahrscheinlich ist, da die Blutung 
in einem Fall nach Abort, im andern nach durch Tuberkulose be- 
dingter Hämoptöe eintrat. 


Diabetes. 


Die Kenntnis von den durch Diabetes hervorgerufenen Sehstö- 
rungen reicht nach Leber bis in die vorophthalmoskopische Zeit zu- 
rück, sie werden schon von Rollo, der 1798 die erste genauere Be- 
schreibung des Diabetes mellitus gab, erwähnt. v. Graefe hielt eigent- 
liche Sehnervenerkrankungen im Gegensatz zu der häufigeren Kata- 
raktbildung und der von ihm beobachteten Accommodationsparese fiir 
sehr selten. Eine ausführliche Schilderung der diabetischen Amblyopie 
unter dem Bilde der Sehstörungen mit zentralem Skotom bei anfangs 
normalem, später atrophischem Optikusbefund wurde 1875 zuerst von 
Leber gegeben. Was die Häufigkeit des Auftretens dieser Sehnerven- 
affektion bei Diabetes überhaupt betrifft, so bildet sie an sich keine 
häufige Komplikation des Grundleidens, jedoch zeigt ein Vergleich 
zwischen den verschiedenen Augenleiden, die durch Diabetes hervor- 
gerufen werden können, doch eine relative Häufigkeit der Optikus- 
erkrankungen. Schmidt-Rimpler fand unter 150 diabetischen Augen- 
erkrankungen 68mal Katarakt, 37 mal Sehnervenerkrankungen, meist 
mit zentralem Skotom, 15mal Amblyopien und 34mal Netzhauter- 
krankungen. 

Auf dem Gebiete der Neuritis retrobulbaris trat uns im vorliegen- 
den Material Diabetes in vier Füllen (2%, des Gesamtmaterials) als 
Ursache der Optikusaffektion entgegen. Die Sehstörungen zeigten all- 
mählichen, doppelseitigen Beginn, chronischen Verlauf und waren durch 
doppelseitige, zentrale, relative Skotome, die meist nur für Rot und 
Grün bestanden, bedingt. Der ophthalmoskopische Befund war anfangs 
stets normal und ging in den länger beobachteten Fällen in temporale 
Abblassung über. 

Diese Form der chronischen retrobulbären Neuritis bildete die 
häufigste Art der diabetischen Sehnervenerkrankung. Es finden sich 
in der Literatur einige abweichende Fälle, in denen teils einseitiges 
oder akutes Auftreten, teils Kombinationen mit peripherem Defekt, 
ja auch hemianopische Gesichtsfeldformen, ganz vereinzelt auch neu- 
ritische Symptome erwähnt werden. Das Vorkommen einfacher pro- 
gressiver Atrophie bei Diabetikern dürfte nicht auf diesem Grund- 
leiden, sondern auf andern Komplikationen beruhen. 
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Differentialdiagnostisch lassen sich diese doppelseitigen chronischen, 
mit zentralen Farbenskotomen einhergehenden Erkrankungen gegen- 
über den bisher geschilderten retrobulbüren Optikusaffektionen gut ab- 
grenzen. Sie gleichen jedoch im allgemeinen vóllig den bei Alkohol- 
und Tabakintoxikation bekannten Erscheinungen, mit denen sie auch 
bezüglich des anatomisch-pathologischen Befundes in Einklang stehen. 
Uhthoff hatte (1887) darauf hingewiesen, dass Diabetes infolge der 
allgemeinen Ernährungsstörung bei gleichzeitigem Tabak- und Alkohol- 
missbrauch ein prädisponierendes Moment für den Ausbruch der Seh- 
störung darstelle, ohne dass damit jedoch bestritten werden soll, dass 
derartige Optikusschädigungen auch durch Diabetes allein bedingt sein 
können. Unsere vier Fälle betreffen nur solche Kranke, die keine An- 
haltspunkte für einen Abusus boten. 

Die Frage, welche prognostische Bedeutung die Sehnervenerkran- 
kung bei Diabetes quoad vitam hat, ist verschieden beantwortet worden. 
Unter unsern vier Fällen trat bei einem innerhalb eines Jahres nach 
Einsetzen der Sehstórung der Exitus ein. Es scheint, als ob die in- 
fauste Prognose der Retinitis albuminurica auch für die diabetischen 
Augenaffektionen, wenn auch nicht in dem gleichen Masse, Geltung 
hesässe. Unter 41 augenleidenden Diabetikern, nach deren Schicksal 
Schmidt-Rimpler durch Papanikolau Nachforschungen anstellen 
liess, waren 19 innerhalb zweier Jahre nach Auftreten des Augen- 
leidens gestorben. Auch Wilbrand und Sänger, sowie Hirschberg 
geben an, dass ihre Kranken mit diabetischer Optikusaffektion meist 
innerhalb weniger Jahre gestorben seien. 


Trauma. 


Traumatische Schädigungen des Optikus können bisweilen dem 
Bilde der retrobulbären Neuritis insofern gleichen, als sie mit Seh- 
störungen bei normalem ophthalmoskopischem Befund in Erscheinung 
treten. Die Schädigungen, die der Sehnerv durch Unfälle erleidet, 
sind in der Regel durch die Folgen von Brüchen der Gesichts- und 
Schädelknochen bedingt. Eine durch einfache Kontusion des Bulbus 
hervorgerufene Orbitalblutung, die nicht mit Knochenfraktur kompli- 
ziert ist, führt wohl nur in ganz schweren Fällen mit erheblichem 
Exophthalmus eine derartige Kompression oder Dehnung des orbitalen 
Sehnervenabschnittes herbei, dass hierdurch eine Leitungshemmung 
hervorgerufen würde. 

Anders ist es mit den traumatischen Schädigungen, die den Op- 
tikus innerhalb des engen Knochenkanals treffen. Brüche der Orbital- 
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wand setzen sich vielfach bis in die Wand des Sehnervenkanals fort, 
und vor allem führen Schädelbasisbrüche häufig (nach Hölder in 60%,) 
zu Fissuren im Optikuskanal. Dennoch ist die Mitverletzung des Seh- 
nerven bei Schädelbasisbrüchen ein nicht allzu häufiges Ereignis. Be- 
rechnet man die Häufigkeit dieser Komplikation nach den von Wagen- 
mann zitierten Autoren mit grösserem Material (Battle, van Nes, 
Graf, Brun und Liebrecht), so findet sich unter 715 Fällen von 
Schädelbasisbrüchen eine Mitbeteiligung des Optikus in 26 Fällen, 
d. h. nur in 3,6°),. Es führt demnach bei weitem nicht jede Fissur 
oder Blutung im Optikuskanal zu nachweisbaren Sehnervenaflektionen. 

Die eben genannte Zahl kann aber nur als niedrigste Grenze gelten, 
denn einerseits fallen die in der Benommenheit letal endenden Fälle aus, 


und ferner gelangen unter dem chirurgischen Material partielle und vor- 
übergehende Sehstörungen wohl nicht immer zur genaueren Feststellung. 


Die Art der Schädigung, die der Optikus bei Bruch des 
Kanals erleidet, besteht entweder in Zerreissung bei Verschiebung der 
Bruchenden oder Verletzung durch Knochensplitter oder Blutung in 
die Substanz oder Kompression durch Blutung in die Sehnerven- 
scheiden. Gerade die Scheidenblutungen werden bei Sektionen nach 
Schädelbasisbruch sehr häufig, nach Hölder und Liebrecht in etwa 
der Hälfte der Fälle gefunden. Während man ihre Entstehung früher 
ausschliesslich auf die bei Ruptur des Kanals entstehenden Zer- 
reissungen von Gefüssen der Scheiden zurückführte (Berlin), wurde 
anderseits nachgewiesen, dass auch ohne jede Verletzung des knöchernen 
Kanals mächtige, zum Teil doppelseitige Blutergiisse in die Schnerven- 
scheide stattfinden können, die alsdann durch das Eintreten intra- 
kraniell ergossenen Blutes in den Kanal zustande kommen (Uht- 
hoff u. A.). 

Die durch die geschilderten ` Insulte bedingten Erscheinungen 
seitens des Sehnerven bestehen demnach in Amaurose, bzw. in 
mehr oder minder hochgradigen Sehstörungen bei anfangs meist nor- 
malem ophthalmoskopischen Befunde, Neuritis oder Stauungspapille 
finden sich selten, atrophische Erscheinungen kommen selbst bei völliger 
Optikusdurchtrennung erst nach Wochen zur Beobachtung und können 
mit Abblassung der temporalen Papillenseite beginnen (Peretti, 
Böhm). Die als Verletzungsfolge auftretende Sehstörung besteht nach 
den Literaturangaben meist in einseitiger völliger Amaurose, seltener 
in Störungen, die durch partielle Gesichtsfelddefekte bedingt sind. 

Wenn Liebrecht 1906 nur drei Fälle von Schiidelbasisbruch mit 
partiellem Gesichtsfelddefekt als gesamte Ausbeute der bisherigen Literatur 
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bezeichnet, so ist diese Ausbeute wohl nicht erschópfend. Wagenmann, 
Wilbrand und Sänger führen zahlreichere Fälle auf, ferner ist, wie be- 
reits erwähnt, anzunehmen, dass die Seltenheit partieller Sebstörungen nach 
Schädeltrauma mit darauf beruht, dass geringgradigere Sehstörungen in 
chirurgischer Behandlung nicht immer zur genaueren Feststellung gelangen, 
da sie gegenüber den andern schwereren Symptomen zurücktreten. Hierfür 
sprechen z. B. die Befunde Liebrechts, der 100 Verletzte mit Schädel- 
bruch besonders auf Augensymptome hin untersuchte, und der hierbei 
Amaurose in 2°;,, partiellen Gesichtsfeldausfall dagegen in 4°, der Fille, 
alao doppelt so häufig, antraf. 


Die Gesichtsfelddefekte bestehen in der Regel entweder in 
einem scharf begrenzten Ausfall von einer Seite her, der, wenn er 
bestehen bleibt, auf eine partielle Zerreissung oder Quetschung des 
Optikus hinweist oder in konzentrischer Einengung, die, wenn sie in 
Besserung übergeht, ebenso wie die vorübergehende Amaurose, auf 
Druckwirkung durch ein Scheidenhämatom zurückzuführen ist. Da 
auch Sektionsfälle mit beiderseitigem Hämatom vorliegen (Uhthoff), 
so könnte die in der Regel funktionell durch traumatische Neurose 
bedingte doppelseitige konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung gelegent- 
lich auch auf den geschilderten lokalen Ursachen beruhen. 

Verletzungen am Kopf, als deren Folge das durch das Auftreten 
zentraler Skotome bei normalem ophthalmoskopischem Befund 
charakterisierte Bild der retrobulbären Neuritis in Erscheinung tritt, 
sind nur sehr selten beschrieben worden. Wilbrand und Sänger 
berichten über zwei derartige Fälle, und Wagenmann führt an wei- 
teren Autoren Bär, Meyer, Hirschberg, Daulnoy, Birch- 
Hirschfeld und Meltzer, sowie Bull an. Im ganzen handelt es 
sich nur um acht Fälle. Betrachten wir in diesen Fällen die Art der 
Verletzungen, als deren Folge das zentrale Skotom auftrat, so fällt 
auf, dass es sich fast stets (nämlich in sechs von sieben Fällen mit 
genauerer Angabe) um Sturz oder Schlag gegen die Gesichtsknochen, 
am häufigsten (5mal) gegen den Supraorbitalrand und die Schläfen- 
gegend handelte. In der Hälfte der Fälle fand sich ein relatives oder 
absolutes zentrales Skotom bei freier Peripherie, in der andern Hälfte 
ein Skotom mit peripherem, bzw. konzentrischem Ausfall kombiniert. 
Die Sehnervenaftektion war einseitig, mit Ausnahme eines Falles, in 
dem ein Auge amaurotisch wurde, während das andere Auge ein 
zentrales Skotom aufwies. 


Unser Material zeigt vier Fille (2%, des Gesamtmaterials), in 
denen das Bild der retrobulbären Neuritis im Anschluss an ein Trauma 


in Erscheinung trat. 
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1. Ein 40jähriger Mann, P. J., 1900, stiess im Dunkeln mit der 
Nasenwurzel heftig gegen einen von der Decke herabhängenden eisernen 
Kasten. Heftiger Schlag. Feuerschein vor den Augen. Beide Augen blut- 
unterlaufen. Nach einigen Tagen bemerkte er beim Schiessen, dass er nicht 
mehr visieren konnte, auf dem linken Auge bemerkte er die Sehstörung 
angeblich erst nach 14 Tagen. Aufnahme nach vier Monaten. Beiderseits 
zentrale Skotome für weiss, umgeben von grösseren Farbenskotomen. S R. 
— hko Le = 54 'Temporale Abblassung. Mitteilung nach 12 Jahren: 
Unveründert, sonst gesund. 


2. Ein 37jähriger Mann, H. Sch., 1909, wurde vom Treibriemen der 
Maschine erfasst und herumgeschleudert, blieb bewusstlos liegen. Hautab- 
schürfung an der rechten Schläfe, Riss im Musculus pectoralis. Am dritten 
Tage Sehstörung rechts. Ophthalmoskopisch völlig normal. Relatives Farben- 
skotom, das nach einiger Zeit schwindet. 


3. Eine 27jährige Frau, E. St., 1910, erhielt einen Faustschlag gegen 
das linke Auge. Linksseitiger Kopfschmerz. Nach zwei Tagen Sehstörung 
bemerkt. Befund: Geringe Verwaschenheit der nasalen Papillengrenze. Ab- 
solutes zentrales Skotom. S = Finger in !|, m. 


4. Ein 40jähriger Gärtner, K. B., 1903, stiess mit dem rechten Auge 
gegen einen abgeschnittenen Strauchstumpf, seitdem Sehstórung rechts. Be- 
fund: Papillengrenzen verwaschen, leichte Schwellung. Zentrales Farben- 
skotom. S = 5/,,. Spüter temporale Abblassung. Mitteilung nach 10 Jahren: 
Unverändert, sonst gesund. 


Auch diese vier Fülle stimmen mit den acht Fülen aus der 
Literatur darin überein, dass es Verletzungen des Gesichts waren, in 
deren Folge das zentrale Skotom auftrat. Es ist nun bei solchen Ver- 
letzungen durchaus nicht immer erforderlich, dass das Trauma mit 
grosser Gewalt einwirkt, um eine Sehstörung hervorzurufen. Nach 
Berlin zeigen etwa !|, aller Fälle von Orbitalfraktur keine Cerebral- 
erscheinungen, und Wilbrand und Sänger heben hervor, dass ganz 
besonders häufig bei Einwirkung stumpfer Gewalt auf die Gegend 
zwischen Schläfe und oberem Orbitalrand, sowie auf die Stirn und 
den Supraorbitalrand selbst Sehstórungen auftreten, da hier relativ 
schwache Gewalteinwirkungen genügen, um Fissuren der Orbitalwand 
zu erzeugen, die sich bis in den Optikuskanal fortsetzen kónnen. Die 
Geringfügigkeit des Traumas steht somit bisweilen scheinbar in gar 
keinem Verhältnis zur Schwere der Sehstórung. 


Als Beispiele werden unter anderem zwei Fälle mitgeteilt, in denen 
ein leichter Stoss mit dem Schirm und ein leichter Schlag mit dem Stock 
gegen den Orbitalrand zu erheblichem dauernden Gesichtsfelddefekt, im 
andern Fall sogar zur Amaurose führte Auch für das Auftreten von Er- 
blindung nach Faustschlag gegen das Auge werden drei Beispiele von Cras 
und del Monte angeführt. 
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Wilbrand und Sänger nehmen ferner an, dass Einwirkung stumpfer 
Gewalt namentlich gegen die Schläfenaugenbrauengegend auch ohne Knochen- 
fissur unter Umständen zu einer Zerrung und Zerreissung von Blutgefässen 
und Sehnervenfasern führen könne, sofern der Nerv an einer oder meh- 
reren Stellen mit dem Periost verwachsen ist. Unter ihrem Sektionsmaterial 
ist ein Fall von besonderem Interesse, der zeigt, dass der Einriss im Optikus 
nicht nur in querer, sondern auch in sagittaler Richtung verlaufen kann. 

Dafür, dass nach Verletzungen, wie sie in unsern Fällen geschildert 
wurden, Sehstörungen eintreten können, sind somit mehrfache Bei- 
spiele in der Literatur vorhanden. Durch den Unfall hervorgerufene 
Fissuren im Orbitaldach und Optikuskanal führen durch Verschiebung 
der Knochenenden oder durch Bluterguss zur Quetschung oder Kom- 
pression des Sehnerven. Während für die Schädigung des Nerven 
durch Zerreissung, Quetschung oder Scheidenhämatom und die hier- 
durch bedingten peripheren Gesichtsfelddefekte Sektionsbefunde spre- 
chen, fehlt es bisher noch an einem anatomisch-pathologischen Befund 
zur Erklärung der zentralen Skotome. Der ursächliche Zusammen- 
hang zwischen Unfall und zentralem Skotom bleibt demnach zweifel- 
haft, es ist stets mit der Möglichkeit zu rechnen, dass durch den Un- 
fall erst die Aufmerksamkeit auf eine schon vorher bestehende retro- 
bulbäre Neuritis hingelenkt wurde, und dass die eigentliche Ursache 
somit auf andern ätiologischen Momenten beruht. 


Rheumatismus und Erkältung. 

Unfall und Erkältung sind die häufigsten Ursachen, die der 
Kranke, sei es aus Zweckmässigkeitsgründen, sei es, um seinem Kau- 
salitätsbedürfnis zu genügen, für die Entstehung seines Leidens ver- 
antwortlich macht. Beide Ursachen sind jedoch gerade für die Ent- 
stehung der retrobulbären Neuritis nur in den seltensten Fällen zu- 
treffend. Früher spielten auch wissenschaftlich rheumatische Ursachen 
und Erkáltung in der Atiologie dieses Sehnervenleidens eine grosse 
Rolle. Nach Paunz entwickelte Beer schon vor 100 Jahren die 
Lehre „von dem vikariierenden schwarzen Star des unterdrückten 
Schnupfens“. Später hielten ausser französischen Autoren auch Samel- 
sohn, Deutschmann u.A. an diesen ftiologischen Momenten fest, 
die zuerst durch v. Michel heftig bekämpft wurden und schliesslich 
gänzlich in Misskredit gerieten, nachdem die Erkenntnis von der Be- 
deutung der multiplen Sklerose für die Entstehung des Augenleidens 
in den Vordergrund trat. 

Wenn man den Einfluss des Gelenkrheumatismus auf die 
Entstehung der retrobulbären Neuritis nicht ganz ablehnt, so muss 
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dieses Ereignis zum mindesten als überaus selten bezeichnet werden. 
Uhthoff fand unter den Ursachen von 253 Fällen von infektiöser 
Neuritis den Gelenkrheumatismus nur in einem Falle. Im vorliegenden 
Material schien ein Fall, also nur 0,6?|, des Gesamtmaterials, durch 
das zeitliche Zusammentreffen der Erkrankungen auf einen ätiologi- 
schen Zusammenhang hinzudeuten. 


Eine 28jührige Patientin, J. V., 1906, erkrankte unmittelbar nach 
einem Gelenkrheumatismus unter Schmerzen bei Augenbewegungen und bei 
Druck auf das Auge an plötzlicher einseitiger Herabsetzung des Sehver- 
mögens bis auf Lichtwahrnehmung. Später absolutes, jedoch schnell ab- 
nehmendes Skotom. Heilung mit voller Sehschärfe in vier Wochen. Ophthal- 
moskopisch anfangs leicht verwaschene Optikusgrenzen. Gleichzeitig bestand 
eine Angina. . 

Vorhergegangene Erkältung oder Reissen wurde von den Kranken 
mehrfach als Ursache der Sehstörung angeführt, ohne dass Beweise 
hierfür vorlagen. Nur ein Fall unseres Materials (0,6°/, der Gesamt- 
summe), in dem am Tage nach einer heftigen Erkältung sich eine 
ebenso typische, akute retrobulbäre Neuritis, wie oben geschildert, 
entwickelte, und in dem gleichzeitig ein Tubenkatarrh bestand, konnte 
ätiologisch anerkannt werden. 


Als sicher möchte ich in diesem Zusammenhang noch einen Fall 
von Uhthoff anführen, wo bei einem jungen Mann eine doppelseitige 
Neuritis retrobulbaris eintrat, nachdem derselbe im Zustande starker 
Erhitzung und Transpiration sein Gesicht dem kalten Wasserstrahl 
des Brunnens aussetzte. Es sei hier auch an die Tierexperimente von 
Lassar erinnert, der durch Eintauchen von Tieren in eiskaltes Wasser 
entzündliche Veränderungen innerer Organe zuwege brachte. 


Man wird auch unter dem Einfluss der in letzter Zeit gewon- 
nenen Erkenntnis des bisweilen rhinogenen Ursprungs der Sehnerven- 
entzündung dem Moment der Erkältung, wenn diese mit nachgewie- 
sener stärkerer Schleimhautaflektion einhergeht, in der Ätiologie der 
Neuritis retrobulbaris wieder eine gewisse Bedeutung zuerkennen 
müssen. Paunz, Schieck, de Kleijn, Rübel wiesen auf Fälle hin, 
in denen Hypertrophie der Muscheln oder polypöse Wucherungen der 
Nasenschleimhaut auf dem Wege des kollateralen Odems als Ursache 
der Optikusschädigung angeschen wurden. Schieck kommt daher zu 
dem Schluss, dass keineswegs eine erlittene starke Erkältung für das 
Zustandekommen einzelner Fälle von Neuritis retrobulbaris als ein 
von den Fortschritten der Wissenschaft überwundener Punkt betrachtet 
werden darf, sondern dass sehr wohl ein starker Schnupfen durch 
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akute ödematöse Entzündung der Nebenhöhlenschleimhaut das Seh- 
nervenleiden auszulösen imstande sei. 

Wird auf diesem Wege die Erkältung als ätiologischer Faktor 
für die retrobulbäre Neuritis wieder anerkannt, so muss doch stets 
berücksichtigt werden, dass sie nur in seltenen Fällen die wirkliche 
Ursache bildet. Der therapeutische Erfolg durch Salicylpräparate oder 
Schwitzkuren ist keineswegs beweisend, denn auch die meist flüchtigen 
Sehstörungen der multiplen Sklerose können mit oder ohne diese Be- 
handlung schwinden. Findet sich nicht das für Nebenhöhlenbeteiligung 
typische Symptom der Vergrösserung des blinden Flecks, so bleibt 
stets mit der Möglichkeit einer andern Ursache, vor allem einer be- 
ginnenden multiplen Sklerose zu rechnen. 


Sonstige ätiologische Momente. 


Die bisher beschriebenen Krankheitsgruppen schilderten fast sámt- 
liche bekannten Ursachen der retrobulbären Sehnervenaffektionen, bis 
auf einige seltene Ausnahmen. Unter den in unserem Material nicht 
vertretenen Krankheitsursachen ist nur noch die Myelitis von Be- 
deutung. 

Die myelitischen Optikusaffektionen zeigen meist die hochgradigen 
Erscheinungen einer Erkrankung des ganzen Sehnervenquerschnittes 
und führen somit schnell zur Amaurose, die nicht selten bestehen 
bleibt, häufiger jedoch in Besserung übergeht. Die Sehstörungen können 
auch bei der Myelitis den übrigen Symptomen vorausgehen und be- 
fallen bisweilen erst das eine und später das andere Auge, jedoch 
beträgt das Intervall in diesen Fällen nur Tage bis Wochen, selten 
einige Monate. Ophthalmoskopisch besteht mit wenigen Ausnahmen 
das Bild einer ausgesprochenen Neuritis, Augenmuskelparesen und 
Nystagmus fehlen in der Regel. 

Das Auftreten der Sehstörung mit einem zentralen Skotom ist 
sehr selten, Wilbrand und Sänger führen aus der Literatur nur 
vier derartige Fälle an, und Elschnig wies darauf hin, dass diese 
Erkrankungsformen für einen mehr schleichenden chronischen Verlauf 
sprächen. Es könnten somit ähnliche Symptome wie bei der multiplen 
Sklerose in Erscheinung treten und differentialdiagnostische Schwierig- 
keiten entstehen, jedoch ist das Auftreten von Optikusaffektionen bet 
der Myelitis überhaupt selten, nach Schieck sind, seitdem Erb 1879 
den ersten Fall beschrieb, bis 1909 nur 30 Fälle in der Literatur 
bekannt geworden. 

An sonstigen in Verbindung mit Neuritis retrobulbaris auf- 
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tretenden Krankheiten werden in der Literatur nur noch ganz ver- 
einzelte Fälle bei einigen Infektionskrankheiten, bei Polyneuritis, bei 
Carcinomkachexie und bei Anchylostomum duodenale erwähnt. 


Erkrankungen ohne erkennbare Ätiologie. 


Es bleibt nun eine Reihe von Fällen in unserem Material, in 
denen sich keine Ursache für die Entstehung des Sehnervenleidens 
ermitteln liess. Es sind dies 36 Fälle (20°), des Gesamtmaterials). 

Die Erkrankungen zeigten mit wenigen Ausnahmen den Typus 
der akuten retrobulbären Neuritis mit meist einseitigem Beginn (90°|,\. 
mit plötzlich einsetzender und in der Regel durch zentrale Skotome 
bedingter Sehstörung, die öfters bis zur vorübergehenden Erblindung 
führte (23°/,), häufig mit Schmerzen bei Augenbewegung verbunden 
war (35°|,) und meist in kurzem zur Wiederherstellung oder Besserung 
führte. Ophthalmoskopisch überwog bei weitem der normale Befund 
(53°), leichte entzündliche Erscheinungen wurden seltener (in 1$*,) 
ausgesprochene Neuritis nur in 5°, gefunden, der Rest zeigte tem- 
porale Abblassung. Die Pupillarreaktion wies in etwa ein Drittel der 
Fälle während des Bestehens der Sehstörung eine Trägheit auf Licht- 
reize auf. Die Krankheit befiel in etwa zwei Dritteln der Fälle Männer; 
die vielfach geäusserte, aber nicht begründete Ansicht, dass Frauen 
häufiger von dem Leiden befallen würden, wurde durch unser Material 
demnach nicht bestätigt. 

Es entsteht nun die Frage: Handelt es sich in solchen Fällen 
um eine Erkrankung sui generis, oder ist die Sehnervenaffektion stets 
als Symptom eines andern Grundleidens anzusehen? Die Erfahrung. 
dass eine Neuritis retrobulbaris scheinbar ohne jedes ätiologische Mo- 
ment entstehen und wieder abklingen kann, und dass sich dann viel- 
fach noch nach Jahren, ja nach einem Jahrzehnt und noch länger 
eine disseminierte Sklerose entwickelt, hat dazu geführt, dass von 
einigen Seiten fast jede retrobulbäre Neuritis als Frühsymptom der 
multiplen Sklerose aufgefasst wurde, zumal gerade dieses Nervenleiden 
häufig im sogenannten Formes frustes in Erscheinung tritt. 

Betrachten wir unter diesem Gesichtspunkt unsere 36 Fälle ohne 
Ätiologie, so finden wir 7 Fülle, die ausser den akuten flüchtigen 
Erscheinungen der Sehstörung in nystagmusartigen Zuckungen, Doppel- 
bildern, klonischen Patellar- und Achillessehnenreflexen, schwachen 
Bauchdeckenreflexen usw., einzelne Symptome von multipler Sklerose 
zeigten, ohne dass dies neurologisch zur Diagnose ausgereicht hätte. 
Weitere 7 Fälle waren durch die spätere Erkrankung des zweiten 
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Auges und durch Rezidive charakterisiert, Erscheinungen, die, wie er- 
wähnt, gerade bei diesem Nervenleiden ausserordentlich häufig gefunden 
wurden. Man könnte demnach diese 14 Fälle als einer künftigen 
Komplikation mit multipler Sklerose verdächtig bezeichnen. 

Die übrigen 22 Fälle liessen jedoch alle Anzeichen vermissen, 
die auf diese Komplikation hingewiesen hätten. Auch in den Alters- 
verhältnissen bestand ein nicht unerheblicher Unterschied gegenüber 
den durch multiple Sklerose komplizierten Erkrankungen. Während 
diese das Maximum der Krankheitsfille im dritten Jahrzehnt zeigten 
und nur 5°), älter als 40 Jahre waren, finden wir in der vorliegenden 
Krankheitsgruppe das Maximum erst im 4. Jahrzehnt und noch 28°), 
älter als 40 Jahre, ja die Erkrankung tritt nicht selten erst im höheren 
Alter auf, in dem mit dem späteren Hinzutreten des Nervenleidens 
wohl kaum mehr zu rechnen ist; so erkrankten 18°), noch im Alter 
von 60 bis 68 Jahren. Schliesslich finden sich mehrere Fälle, in denen 
nach 8, 9, 14, ja 30 Jahren keine Anzeichen von multipler Sklerose 
aufgetreten waren. Auch Schieck erwähnt, er habe viele Fülle ge- 
sehen, die über lange Jahre hin kontrolliert wurden, ohne zu der er- 
wihnten Komplikation zu führen. Es ist hieraus zu entnehmen, dass 
nicht alle unkomplizierten Fälle von akuter Neuritis retrobulbaris 
später zur multiplen Sklerose führen müssen, sondern dass sie auch 
isoliert bestehen bleiben und ohne Folgen abklingen können; allerdings 
ist dies selten, denn die 22 Fälle ohne Ätiologie betragen nur 12°), 
unseres (resamtmaterials. 


Rückblick. 


Unter den verschiedenen Erscheinungsformen, in denen uns die 
Neuritis retrobulbaris entgegentrat, liessen sich einzelne Gruppen ab- 
trennen, die durch charakteristische Symptome diagnostische Schlüsse 
auf das Grundleiden zuliessen; unter ihnen traten durch besonders 
typische Merkmale die durch multiple Sklerose, Heredität und Neben- 
höhlenprozesse bedingten Erkrankungen hervor. Gerade diese aber 
bildeten ausser der Lues die hauptsächlichsten Ursachen der retro- 
bulbären Affektionen, wie dies aus folgender Übersicht hervorgeht: 

Unsere 176 Fälle von Neuritis retrobulbaris waren bedingt durch: 


l. Multiple Sklerose 58 Fille 33, 4] ° 
einschl. der verdächtigen Idi. 4 8, = 
2. Chronische, idiopathische, bzw. hereditiire 
Erkrankung 32 y 18 9|, 
3. Lues 13 , T 9j, 
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4. Erkrankungen der hinteren Nebenhöhlen 6 Fälle 3,5%, 
5. Orbitalprozesse primärer und sekundärerArt 6 „ 3,5% 
6. Plötzlicher Blutverlust D y 3,0% 
7. Menstruationsstörungen 4 , 2,3 % 
8. Graviditas 9^3 1,70), 
9. Lactation S 4 1,7% 
10. Diabetes 4 , 2,3%, 
11. Trauma 4 y 2,3% 
12. Gelenkrheumatismus I 0,6, 
13. Erkältung L 3 0,6 ?J, 
14. Ohne erkennbare Atiologie 36 „ 20% 

Nach Abzug der auf multiple Sklerose 

verdächtigen 14 Fälle 22. 5 12,0%), 


Wenngleich die multiple Sklerose somit unter allen den Er- 
krankungen, die zu einer Neuritis retrobulbaris führen können, mit 
41°), bei weitem die häufigste Ursache des Sehnervenleidens bildete, 
so erscheint diese Zahl doch noch ziemlich gering gegenüber dem 
Ergebnis der Untersuchungen von Fleischer, der diesen ätiologischen 
Zusammenhang in 66°), seines Materials fand. Es ist hierbei jedoch 
zu berücksichtigen, dass dieser Autor ausdrücklich erwähnt, er habe 
seinen Untersuchungen ein begrenztes Material zugrunde gelegt, indem 
er alle chronischen Erkrankungen, sowie alle Fälle, in denen eine 
sonstige Krankheitsursache erkennbar war, aussonderte. 


Wenn wir unser Material in ähnlicher Weise betrachten, werden 
die Resultate Fleischers nicht nur bestätigt, sondern noch übertroffen. 
Es ergibt sich dann nämlich folgendes: 

Unter Ausschluss der durch andere Krank- 
heitsursachen bedingten Fälle (Ziffer 
2—13 der vorstehenden Übersicht) 


bleiben 58 4- 36 94 Fälle 
Unter diesen gingen früher oder später 

in multiple Sklerose über 58 a -—O62'"5| — 770 
Verdüchtig dieser Komplikation waren 14 „ = 15% -— : 
Unkompliziert blieben dO. av emu. 


Fragen wir uns weiter, wanu unter diesen 94 Füllen von retro- 
bulbürer Neuritis Erscheinungen von multipler Sklerose manifest 
wurden, so zeigte es sich, dass nur Ilmal (12%,) das Nervenleiden 
schon seit längerem vor den Sehstörungen bestand, 19 mal (20°|,) traten 
Schstörungen und Allgemeinsymptome etwa gleichzeitig in Erschei- 
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nung, weit häufiger jedoch, nämlich 42 mal (45°) blieb die Sehnerven- 
affektion zunächst isoliert, sie ging meist in Heilung über, während 
sich erst lange Zeit hernach weitere Symptome der disseminierten 
Sklerose einstellten. 

Als Schlussergebnis lassen sich aus den vorstehenden Unter- 
suchungen somit für die Praxis folgende allgemeinen Sätze ableiten: 

Beim Vorliegen einer nicht durch ektogene Intoxikation bedingten 
Erkrankung unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris ist von vorn- 
herein mit 30 bis 40°, Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, dass 
das Leiden ein Symptom oder vielmehr Frühsymptom der multiplen 
Sklerose bildet. 

Wenn es sich differentialdiagnostisch weiterhin ergibt, dass es 
Sich nicht um die in ihren Erscheinungen wohlcharakterisierte chro- 
nische idiopathische oder hereditire Form handelt, wenn Lues und 
Diabetes ausgeschlossen werden, und Nebenhóhlenerkrankungen, die 
sich eventuell durch Vergrösserung des blinden Flecks äussern, nicht 
vorliegen, wenn schliesslich die nur selten in diesem Zusammenhang 
auftretenden und durch Anamnese, sowie Nebenerscheinungen leicht 
festzustellenden Orbitalprozesse, Menstruationsanomalien, Graviditäts- 
und Lactationszustände, sowie Folgen akuten Blutverlustes als Ur- 
sache der Erkrankung nicht in Betracht kommen, dann ist mit mehr 
als 75°, Wahrscheinlichkeit zu schliessen, dass das Leiden auf mul- 
tipler Sklerose beruht. 

Eine neurologische Untersuchung dieser Fälle wird zunächst nur 
in etwa einem Drittel Erscheinungen des Nervenleidens bereits er- 
kennen lassen, während in der Hälfte dieser Erkrankungen erst nach 
langer Zeit mit dem Ausbruch des noch latenten Grundleidens zu 
rechnen ist. Nur in einem Fünftel dieser Fälle lässt sich hoffen, dass 
Komplikationen seitens des Nervensystems ausbleiben. 

Charakteristische Augensymptome, die auf das Bevorstehen oder 
Vorliegen einer multiplen Sklerose hindeuten, sind der Nystagmus und 
die nystagmusartigen Zuckungen, das durch längere Zeit getrennte 
Nacheinandererkranken beider Augen, die Rezidive, die Augenmuskel- 
paresen besonders unter dem Bilde der associierten Lähmung und das 
Uhthoffsche Symptom der Zunahme der Sehstörung nach körper- 
licher Anstrengung. Ist eine retrobulbäre Neuritis gar mit zweien 
dieser Erscheinungen kombiniert, so ist der Ophthalmologe in der 
Lage, allein aus den Augensymptomen mit grösster Wahrscheinlich- 
keit die Frühdiagnose eines Nervenleidens zu stellen, das neurologisch 
vielfach erst nach Jahren nachweisbar wird. 

a 15* 
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Adalbert Fuchs und J. Meller 


in Wien. 


Mit Taf. VI—VIII, Fig. 1—15. 





Auf dem internationalen medizinischen Kongress in London 
haben Morax und v. Szily über die Beziehungen der Anaphylaxie 
zur Ophthalmologie ausführlich referiert. Ersterer hat durch Injektion 
von Menschen- oder Pferdeserum in die Vorderkammer bei mit gleich- 
artigen Seren mehrfach intraperitoneal oder intramuskulür vorbehan- 
delten Kaninchen keine wesentlich andern Erscheinungen hervorrufen 
können als bei Kontrolltieren, indem er nämlich grosse Unterschiede 
der Intensität der Reaktion sowohl bei vorbehandelten als bei Un- 
vorbehandelten fand. Ferner hält Morax die lokale Autoanaphylaxie, 
d. h. die Sensibilisierung und Auslösung lokaler Symptome durch 
körpereigenes Eiweiss, nicht für erwiesen, und daher weist er auch 
die Anwendung der Verhältnisse am Tier auf den Menschen als noch 
zu wenig begründet zurück. 

A. v. Szily bringt in seinem Bericht auch seine eigenen zahl- 
reichen, diesen Gegenstand betreffenden Versuche, aus denen im Gegen- 
satz zu Morax’ Ansicht die Existenz einer anaphylaktischen Ophthal- 
mie am Tierauge bewiesen erscheint. Über die anaphylaktische Ätio- 

logie der sympatischen Erkrankung spricht er sich sehr vorsichtig aus 

und sagt nur an einer Stelle, es sei mit der Möglichkeit zu rechnen, 
dass es sich vielleicht bei der sympathischen Ophthalmie ebenso wie 
bei der Enteritis und Conjunctivitis anaphylactica (Schittenhelm 
und Weichhart) um rein celluläre anaphylaktische Prozesse handeln 
könnte, bei denen freie Antikörper ins Serum nur in geringer Menge 
oder vielleicht gar nicht abgestossen werden. 
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Im Jahre 1910 hat R. Kiimmell auf Grund von anaphylakti- 
schen Versuchen zum ersten Male die Vermutung ausgesprochen, die 
sympathische Ophthalmie kénne mit der Anaphylaxie in irgend einem 
Zusammenhang stehen, und hat im Jahre darauf durch die Veröffent- 
lichung von histologischen Befunden diese Theorie zu stützen versucht, 

Wir haben nun im vorigen Jahre unternommen, diese Versuche 
zu wiederholen, und legen im folgenden Bericht darüber vor. 

Wir haben unsere Versuche in vier Gruppen eingeteilt: 

1. Gruppe. Einfache Injektionen von Serum in den Glaskörper, 
und zwar: 

a) aktives Kaninchenserum; 

b) aktives Menschenserum. 

2. Gruppe. 

a) Reinjektionen mit normalem frischen Serum mit Vorbehand- 
lung durch: 

l. Injektion von aktivem Kaninchenserum in den Glaskörper; 

2. Injektion von aktivem Menschenserum in den Glaskörper. 

b) Intravenöse Reinjektion von normalem Serum mit doppelter 
Vorbehandlung: subcutane Injektion von Rinderserum und Injektion 
von Menschenserum im den Glaskörper. 

c) Reinjektion von normalem Menschenserum in den Glaskörper 
mit Vorbehandlung durch intravenöse Injektion von normalem Men- 
schenserum. 


3. Gruppe. Versuche mit Flüssigkeiten von an frischer sympa- 
thischer Ophthalmie leidenden Kranken. 

A) Intravenöse Reinjektion von sympathischem Serum bei Vor- 
behandlung durch Injektion: 

a) von Serum eines an sympathischer Ophthalmie erkrankten 
Menschen in den Glaskörper; 

b) von Glaskórperflüssigkeit aus Augen mit sympathisierender 
Ophthalmie in den Glaskórper. 

B) Subcutane Reinjektion von Serum eines an sympathischer 
Ophthalmie Erkrankten bei Vorbehandlung durch Injektion von Glas- 
kórperflüssigkeit aus einem Auge mit sympathisierender Ophthalmie 
in den Glaskörper. 

4. Gruppe. Gemischte Versuche. 

Reinjektion subcutan mit normalem Menschenserum bei Vorbe- 
handlung durch Injektion von Glaskörperflüssigkeit eines an sympathi- 
sierender Ophthalmie leidenden Auges in den Glaskörper. 
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Wir verwendeten bei unsern Versuchen dieselbe Technik, wie R. Kümmell 
sie in seiner ersten Arbeit angab: das Auge des Tieres wurde gründlichst 
kokainisiert, dann die Nadel einer Injektionsspritze in der Äquatorialgegend 
ungefähr einen halben cm eingestochen und fixiert; dann wurde mit der 
Lanze die Vorderkammer punktiert, und erst, nachdem das Kammerwasser 
abgeflossen war, wurde die Flüssigkeit in den Glaskörper injiziert und die 
Nadel rasch herausgezogen. Dabei ist zu bemerken, dass es öfter zum Vor- 
" fall der Iris und zur dauernden Einklemmung derselben kam; auch wurde 
einige Male beim Einstechen der Nadel in den Glaskórperraum von Kanin- 
chenaugen die Linsenkapsel verletzt, was auch von andern Autoren mehr- 
fach erwähnt wirg. 

Wir verwendeten als Injektionsflüssigkeiten nur frische aktive Sera, und 
zwar von Kaninchen, um isoanaphylaktische Versuche anzustellen, dann 
Sera von gesunden Menschen und solche von Patienten, welche wegen 
sympathischer Ophthalmie enucleiert wurden, und bei denen die Erkrankung 
auch histologisch festgestellt wurde. Ferner wurde auch Glaskörperflüssigkeit 
eingespritzt. Es war das nicht reiner in physiologischer Kochsalzlösung ge- 
waschener, sondern verflüssigter Glaskörper, dem beim Aufschneiden des 
Bulbus so viel Blut beigemengt worden war, dass die Flüssigkeit eine 
gelblichrötliche Farbe hatte. Auf diesen letzten Punkt werden wir noch 
später zurückkommen. Alle Sera wurden auf schiefem Agar und in Bouillon 
auf ihre Sterilität geprüft, und wir haben auch kein Auge durch Infektion 
eingebüsst, ausser einem, welches wir mit einem uns schon vorher suspekt 
erscheinenden Rinderserum injiziert hatten, und das dann ausgeschieden 
wurde. Im übrigen reagiert das Auge so ganz anders auf eine infizierende 
Injektion, dass aus diesem Grunde eine Prüfung eigentlich überflüssig ist. 

Als Versuchstiere benutzten wir Kaninchen; jeder, der sich mit Ver- 
suchen über Anaphylaxie beschäftigt hat, weiss, wie wenig gleichmässig 
diese Tiere reagieren, und auch bei Kümmell traten einige Male allge- 
meine Shoksymptome, welche mau infolge der Vorbehandlung hätte erwarten 
sollen, bei der Probe nicht auf. Ausserdem sind die anaphylaktischen Er- 
scheinungen beim Kaninchen noch lange nicht so studiert wie beim Meer- 
schweinchen oder beim Hunde. Bei ersteren sind aber die Augen für die 
klinische Beobachtung doch zu klein, und dann sind diese Tiere, ebenso 
wie Hunde und Katzen, bei welchen letzteren noch die ausserordentlich 
schwierige Behandlungsweise hinzukommt, der Gefahr, bei der Probe dem 
Shok zu erliegen, zu selır ausgesetzt. 

Zu einigen unserer Versuche mit Flüssigkeiten von an sympathischer 
Ophthalmie leidenden Patienten wurden ein Pavian und Makaken verwendet. 


Bevor wir daran gingen, die histologischen Veränderungen bei 
Tieren zu studieren, bei welchen eine anaphylaktische Reaktion in 
Betracht kommen konnte, mussten wir uns zunächst darüber durch 
eigene Versuche informieren, welche Wirkungen die Injektionen von 
arteigenem Serum und fremdem Serum (Menschenserum) im Kanin- 
chenauge hervorzurufen imstande sind. ; 

Wir haben im ganzen in den Glaskórper von vier Kaninchen- 
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augen je 0,2 Kaninchenserum injiziert und fanden in drei derselben 
schon tags darauf eine deutliche Iritis mit fibrinósem Exsudat in der 
vorderen Kammer. In dem ersten Tiere (53), welches am vierten Tage 
getótet wurde, war die Entzündung klinisch noch nicht abgelaufen; 
im zweiten Tiere (194), welches am sechsten Tage einging, gleichfalle 
noch nicht abgelaufen; im vierten Tiere (196) trat am zweiten Tage 
nach der Injektion eine wesentliche Zunahme der Iritis ein, welche 
sogar zu Chemosis und zur Trübung der Hornhaut führte; diese Ent- 
zündung steigerte sich noch am dritten Tage und führte am sechsten 
Tage sogar zu einer umschriebenen buckelförmigen Vorwölbung. Noch 
nach zehn Tagen wurde ein neuer Exsudatknoten sichtbar. Erst nach 
14 Tagen kam das Auge allmählich zur Ruhe. 

In einem Falle waren nur am Tage nach der Injektion feine 
Exsudatflocken zu sehen, die am folgenden Tage wieder verschwunden 
waren. 

Da eine Augenspiegeluntersuchung in den meisten Fällen nicht 
möglich war, indem entweder durch Glaskörpertrübungen oder durch 
eine traumatische in den hinteren Linsenschichten sitzende Katarakt 
der Einblick unmöglich wurde, so lässt die klinische Untersuchung 
über die Folgen, welche eine solche Injektion in den tiefen Mem- 
branen des Auges hervorbringt, leider im Stiche. Von vornherein 
wäre mit Rücksicht auf die entzündliche Reizung der Iris zu erwarten, 
dass die in allererster Linie unter dem Einfluss des Serum stehenden 
Gebilde des Auges, Netzhaut und Ciliarkörper, noch stärker betroffen 
werden müssten, zumal wir gerade von der Netzhaut aus der allge- 
gemeinen Pathologie wissen, dass sie schon auf geringe Reizungen 
mit entzündlichen Infiltrationen antwortet. 

Aus unsern Versuchen geht also einwandfrei hervor, dass das 
Kaninchenauge selbst auf Injektion von arteigenem Serum mit ent- 
zündlichen Erscheinungen reagieren kann. 

Was die Injektion von artfremdem Serum betrifft, so ist zunächst 
der grosse Unterschied hervorzuheben, der sich bei Verwendung 
gleicher Mengen in den Augen verschiedener Kaninchen geltend 
macht. Erstens bricht die Entzündung zu ganz verschiedener Zeit 
nach der Injektion aus. In 264 beobachteten wir schon wenige Stunden 
nach der Injektion Ödem der Bindehaut und Hornhauttrübungen, in 
Kaninchen 53 L fibrinóse lritis schon tags darauf. Bei andern Ver- 
suchstieren waren die ersten Erscheinungen der Entzündung im vor- 
deren Bulbusabschnitt erst am sechsten Tage, ja bei manchen erst 
am neunten Tage (448, 384) nach der Injektion eingetreten. Insbe- 
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sondere ist aber der Grad der Entzündung ein recht verschiedener. 
In einigen Augen heilte die Iritis im Verlaufe weniger Tage fast 
ohne Spuren aus, in andern kam es zur Bildung von Präcipitaten 
und von hintern Synechien, Anlötung der Irisperipherie an die Horn- 
baut und dergleichen. In einem (194) reagierte die Iris überhaupt 
nicht. In einem andern Falle (196) trat nur leicht fibrinöse Exsu- 
dation aus der Iris ein, und in einigen Tagen war das Auge wieder 
normal. In fast allen Fällen verhinderten Glaskörpertrübungen schon 
am Tage nach der Injektion eine Untersuchung des Augenhintergrundes. 

Dieser grosse Unterschied in der Intensität der Reaktion be- 
stätigt die diesbezüglich geäusserte Ansicht von Morax. Beachtens- 
wert ist ferner in mehreren unserer Fälle ein Nachschub der ent- 
zündlichen Veränderungen, nachdem die lritis schon abgelaufen zu 
sein schien. 

Als wir Serum eines an frischer sympathischer Ophthalmie lei- 
denden Patienten injizierten, reagierte das eine Kaninchen (171) schon 
am nächsten Tage mit einer heftigen Entzündung der Regenbogen- 
haut, die einen schweren Verlauf nahm und bis zur Seclusio pupillae 
führte. Das andere Tier (250) zeigte dagegen eine viel schwächere 
Reaktion. Zur Injektion war Serum von einem andern Patienten ver- 
wendet worden. Sechs Tage später trat dann ein Nachschub der Ent- 
zündung bei diesem Tiere ein, welcher unter Bildung von Präcipitaten 
bis zur Reinjektion andauerte, die am 25. Tage nach der ersten In- 
jektion vorgenommen wurde. Nachher trat sogar eine Besserung des 
Zustandes ein. 

Ob die sofortige Reaktion beim ersten Tier nur eine „individuelle 
Schwankung“ nach v. Szily war, oder ob es vielleicht auf die be- 
sondere Art des Serums, das von einem ganz frischen Falle von sym- 
pathischer Ophthalmie herrührte, bezogen werden muss, kann nicht 
entschieden werden. 

In einer 4. Gruppe von Versuchen verwendeten wir zur Injektion 
in den Glaskörper der Versuchstiere den Inhalt (Glaskörper mit Blut 
und Serum gemengt) von Augen, welche wegen frischer sympathischer 
Ophthalmie zur Enucleation kamen. 

Ein Kaninchen (120) reagierte nur ganz wenig am zweiten Tag 
mit Hyperämie der Iris, während von drei Affen jeder andere Er- 
scheinungen darbot. Affe 502 zeigte schwere Iritis mit Hypopyon und 
Allgemeinerscheinungen, gefolgt von einem ebensolchen Nachschub 
nach acht Tagen und noch zwei andern Nachschüben, bis schliesslich 
am 24. Tage nach der Injektion das Auge blass war. 


Studien zur Frage einer anaphylaktischen Ophthalmie. 285 


Affe 501 bekam nur Hypopyon in den ersten zwei Tagen, und 
das Auge war nach fünf Tagen blass. 

Affe 500 reagierte nur mit Bildung eines zarten Exsudats und 
einer Membran in der Pupille. 

Kaninchen 120 und Affe 502 wurden mit Material aus dem- 
selben Auge injiziert. Histologisch bot das Auge dieses Patienten 
nur sehr geringe Veränderungen sympathisierender Natur, die sich 
fast ganz auf die Iris beschränkten und die Chorioidea freiliessen. 
Die Reaktion in den Augen der Versuchstiere war nicht bloss kli- 
nisch, sondern auch histologisch eine hochgradig verschiedene. 

Ein ähnliches Verhältnis finden wir bei den beiden Makaken 
500 und 50i, bei welchen beiden das Injektionsmaterial aus dem- 
selben Auge stammte, einem Auge mit der schwersten Form einer 
sympathisierenden Infiltration des gesamten Uvealtractes. 

Die grosse Unregelmässigkeit der Reaktion bei diesen Injektionen 
kann daher nicht mit der Verschiedenheit des Injektionsmateriales 
erklärt, sondern muss wohl wie bei den Serumversuchen auf Rech- 
nung der individuellen Verschiedenheit gesetzt werden. 

Für die Reinjektionen, die wir teils subcutan, teils intravenös 
und zweimal in den Glaskörper machten, verwendeten wir nach einem 
Intervall von 17 und mehr Tagen Mengen von 0,2 bis 1 ccm Men- 
schenserum. Mehr zu geben, schien uns nicht ratsam, da dadurch die 
Bedingung, dass die den Shok auslösende Eiweissmenge als solche 
nicht toxisch sein solle, hätte verletzt werden können. 

Wir versuchten es auch einige Male mit der intravenösen Re- 
injektion von Kaninchenserun, hatten aber damit keinen Erfolg. 

Es ist uns übrigens auch. bei der intravenösen Reinjektion von 
Menschenserum nur einmal geglückt, ein neuerliches Aufflammen der 
Entzündung am Auge zu erzielen, und zwar bei Tier 448 L, welchem 
35 Tage vorher Menschenserum in den Glaskörper injiziert worden 
war. Es trat bei schwacher Trübung der Hornhaut eine leichte Iritis 
ein, welche sechs Tage nachher, da das Auge zur Enucleation kam, 
klinisch bereits ihren Abschluss gefunden zu haben schien; histologisch 
(siehe S. 293) erweist sich der Prozess allerdings noch nicht abge- 
laufen. 

Bei Bulbus 264 L, den wir nach einer Versuchsanordnung von 
Kümmell hehandelt hatten, erzielten wir durch die am 14. Tage 
gemachte zweite Injektion in den Glaskörper eine sofort auftretende 
heftige Entzündung mit Hypopyon, welche wir aber nicht geneigt 
sind, als anaphylaktische anzuerkennen. Denn die Injektion war in 
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ein Auge gemacht worden, das von der ersten Injektion her noch 
nicht zur Ruhe gekommen war. Die Augengewebe befanden sich 
sicherlich noch in einem Zustande entzündlicher Reizung und mussten 
naturgemäss auf die neuerliche Schädigung in erhöhtem Masse rea- 
gieren. 

Bei dem intravenös vorbehandelten Tiere 351 trat bei der in 
den Glaskörper ausgeführten Reinjektion am zweiten Tage nur Exsudat 
in der Vorderkammer auf, ohne andere Erscheinungen einer lritis 
ausser Pupillenverengung. Aber schon nach drei Tagen wurde die 
Pupille wieder normal befunden. Dieser Verlauf bietet keinen Unter- 
schied gegenüber der Reaktion der Augen auf eine primäre mit 
Menschenserum gemachte Injektion in den Glaskörper. Wir haben 
sogar wiederholt bei primärer Injektion weit schwerere Entzündungs- 
erscheinungen gesehen. 

Die durch die intravenösen Reinjektionen ausgelösten allgemeinen 
Shoksymptome waren zwar nicht sehr bedeutend, traten aber bei den 
Kaninchen mit ziemlicher Regelmässigkeit auf. In der Mehrzahl der 
Fälle bekamen die Tiere nach 7 bis 25 Minuten Dispnoe, die ver- 
schieden schwer war und auch ungleich lang andauerte. Einige Tiere 
legten sich zur Seite, schlossen halb die Augen, ohne jedoch Läh- 
mungen oder Krämpfe zu bekommen. Abgang von Stuhl oder Harn 
wurde nie beobachtet, und trotz der genauen Messungen war es uns 
in keinem Falle möglich, einen Temperatursturz zu finden. Auch den 
von E. Friedberger und O. Hartoch beim Kaninchen angegebenen 
Komplementschwund vermissten wir. 

In drei Fállen (384, 264, 161) wurden gar keine Shoksymptome 
beobachtet, sondern die Tiere hüpften nach der Reinjektion munter 
herum, ohne auch nur irgend ein Zeichen von Mattigkeit sehen zu 
lassen. 

Auch bei den Affen konnten wir keine Anzeichen eines Shoks 
konstatieren. Man könnte dagegen einwenden, wir hätten nicht mit 
derselben Flüssigkeit reinjiziert. Aber in der injizierten Glaskörper- 
flüssigkeit war sicherlich so viel Serum enthalten, als notwendig ge- 
wesen wäre, um die Tiere, wenn überhaupt möglich, zu sensibilisieren. 
Aber auch die Affen sind wie die Kaninchen wenig empfindlich 
(Uhlenhuth und Haendel, Yamanouchi). 

Diese unsere Versuche haben die Tatsache bestätigt, dass bei 
den Kaninchen sowohl eine Sensibilisierung vom Auge aus möglich 
ist, als auch dass eine lokale Reaktion am sensibilisierten Auge bei - 
intravenöser Reinjektion vorkommt. 


Studien zur Frage einer anaphylaktischen Ophthalmie. 287 


Wir bringen nun zunächst die klinischen und histologischen Be- 
funde bei den einzelnen Versuchstieren. 


Kaninchen 53. 

17. V. 12. L. A. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den 
Glaskórper. 

R. A. Injektion von 0,2 aktivem Kaninchenserum in den Glaskórper. 

18. V. 12. L. A. Hornhaut matt, diffus getrübt. Fibrinöses Exsudat in 
der vorderen Kammer. Iriszeichnung verwaschen. Pupille eng, Hintergrund 
nicht zu sehen. Kein rotes Licht. 

R. A. Hornhaut im unteren Anteil undurchsichtig, im oberen Anteil 
klar, Irisstruktur nicht verändert, Pupille von einem fibrinösen Exsudat aus- 
gefüllt. Kein rotes Licht. 

20. V. 12. L. A. Befund unverändert. Pupille etwas entrundet. 

R. A. Hornhaut klar, Iris normal, Kammer tief, aus dem Kammerfalz 
unten erhebt sich ein grauweisses Exsudatklümpchen, welches bis in die 
Mitte der Pupille nach oben reicht und nur in der oberen Hälfte ein kleines 
Loch hat. Keine Spur von rotem Licht. 

Tod durch Chloroform. Fixation der Augen in Zenkerscher Flüssigkeit. 

Histologischer Befund. 


L. A. Präcipitate an der hinteren Hornhautwand. Fibrinöses Exsudat 
in der vorderen Kammer, fast dieselbe ausfüllend. Der Gehalt an Zellen ist 
im allgemeinen spärlich, doch finden sich Gebiete, wo Züge von einkernigen 
Rundzellen in das Fibrinnetz eingelagert sind. In der Iris selbst ist von 
einer entzündlichen Infiltration keine Rede. Sie ist vielleicht etwas zell- 
reicher als normal. Die vordere Linsenkapsel war bei der Punktion verletzt 
worden. Der Defekt hat sich durch Wucherung der Kapselepithelzellen, die 
in grosse saftige Zellen ausgewachsen sind, ausgefüllt. Auffallend ist eine 
Veränderung des Pigmentepithels der Iris, besonders in ihrem pupillaren Teil, 
welche einer hydropischen Degeneration sehr ähnlich sieht. In der Peripherie 
der Iris ist der Pigmentbelag normal. Dagegen besteht die gleiche Verände- 
rung an dem Epithel der Ciliarfortsätze. 

Peripherie vordere Synechie. Ciliarfortsätze nicht entzündlich verändert. 
Chorioidea normal. Netzhaut nur in geringem Grade entzündlich gereizt. 
An ihrer Öberfläche einzelne einkernige Rundzellen. Einzelne Grüppchen 
von Rundzellen, darunter auch polynucleäre im Glaskörper. Auf der Papille 
Auswanderung einzelner Rundzellen. 

R. A. Fibrinöses Exsudat mit einigen roten Blutkörperchen in der 
vorderen Kammer. Pigment des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel ver- 
klebt. Die Iris ist etwas zellreicher als normal. Die Zellkerne sind längsoval, 
haben sich mit Hämatoxylin blassblau gefärbt und lassen deutlich einen 
Protoplasmaleib erkennen. Es sind vermehrte Zellen des Iristromas selbst. 
Man sieht sie auch in der normalen Iris des Kaninchens in reicher Zalıl. 
Hier sind sie aber doch vermehrt 

Eine eigentliche kleinzellige entzündliche Infiltration besteht nicht. Ciliar- 
körper, Chorioidea und Netzhaut zeigen keine Veränderungen. Keine Ver- 
änderungen im Glaskörper, dessen Struktur als ein feines Faserwerk zu 
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sehen ist. Die Injektion dürfte aber in die Linse gemacht worden sein. 
Auswanderung von hauptsächlich einkernigen Rundzellen aus den Gefässen 
der Papille, ohne sonstigen Erscheinungen einer Neuritis. 


Epikrise. 

Das Auge, in welches Menschenserum injiziert wurde, hat etwas 
stärker reagiert. Das klinische Bild war durch die Erscheinungen 
einer fibrinösen Iritis beherrscht. Histologisch erweist sich im linken 
Auge auch die Netzhaut als etwas entzündlich gereizt. Auch besteht 
Neigung zur Präcipitatbildung an der hinteren Hornhautwand. Er- 
wähnenswert ist im linken Auge auch der schädliche Einfluss des 
Serums auf den Pigmentbelag der Iris und des Ciliarkörpers. 


Kaninchen 194. 


22.V.12. L. A. Injektion von 0,2 Menschenserum in den Glaskörper. 
R. A. Injektion von 0,2 Kaninchenserum in den Glaskörper. 

23.V.12. L. A. Hornhaut nur an der Stelle der Punktion matt und 
getrübt. Iris und Pupille normal. Scharf konturierte Glaskörpertrübungen. 
Hintergrund undeutlich und verschwommen. 

R. A. Hornhaut matt, streifig getrübt. Iris in die Punktionswunde vor- 
gezogen. Ein umschriebenes graues Pünktchen am Scheitel der Hornhaut. 
Iriszeichnung verwaschen. Pupille entrundet, im oberen Teil mit Exsudat 
gefüllt. Fundus nieht zu sehen. 

24. V. 12. L. A. wie gestern. 

R. A. Hornhaut weniger matt, Trübung von gleicher Intensität. Iris 
wie früher. Eine Spur rötlichen Lichtes aus der Pupille. 

26.V.12. Stat. idem. 

28.V.12. Tot aufgefunden. Sektion nach sechs Stunden. Sektions- 
befund: Aortitis miissigen Grades. Coccidiose der Leber. 


Histologischer Befund. 


L. A. Hornhaut normal. An ihrer hinteren Wand ein starker Beschlag 
von Pigment, welches teilweise frei, teilweise in runde Zellen eingeschlossen 
ist. Keine Kammer. Irisstroma von wenigen kleinen Rundzellen durchsetzt. 
Während in den vorderen Irisschichten die Chromatophoren sehr distinkt 
zu sehen sind, ist in den rückwärtigen die Färbung eine mehr gleichmässige, 
verschwommene, und das Stroma daselbst von kleinen Pigmentkörnchen 
durchsetzt, die von dem zerfallenden retinalen Epithelbelag herstammen. 
(Unvollständige Nekrose der hinteren Irisschichten.) Pigmentbelag der hin- 
teren Irisfläche in vollständiger Autlösung begriffen. Ciliarfortsätze nekrotisch 
mit beginnendem Abfall des Pigmentepithels. Nekrose der Netzhaut, deren 
äussere Schichten in einen Detritus verwandelt sind, der von Pigmentkörn- 
chen durchsetzt ist. Auch das Pigmentepithel der Netzhaut hat schwerstens 
gelitten. Es zeigt viele Defekte, die Zellen sind in Zerfall. Chorioidea etwas 
zellreicher als normal. An einigen umschriebenen Stellen hat die Nekrose 
sogar dureh die Netzhaut und das Pigmentepithel hindurch die Chorioidea 
ergriffen, die daselbst von einem Detritus dargestellt wird, der von Rund- 
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zellen durchsetzt ist (siehe Taf. VI, Fig. 1). Der Inhalt des Glaskörper- 
raumes ist bei der Präparation der Schnitte herausgefallen. 


R. A. Etwas fibrinöses Exsudat in der vorderen Kammer. Feines, be- 
reits organisiertes Exsudathäutchen auf dem Ciliarkörper. Iris nur wenig 
zellreicher als normal. Pigmentepithel normal. Chorioidea eine Spur zell- 
reicher als normal. Netzhaut hat viel weniger gelitten, ist nur stellenweise 
in einen Detritus verwandelt. 


Epikrise. 

Durch Injektion von Menschenserum in den Glaskörper eines 
Kaninchenauges kann es zu den schwersten Schádigungen der Netz- 
haut und des Ciliarkörpers kommen, jener Membranen, welche zunächst 
dem Einfluss der fremden Flüssigkeit unterliegen. Ciliarkórper und 
Netzhaut sind vollkommen nekrotisch geworden. Das Pigment der 
hinteren Irisfläche ist in vollständiger Auflösung begriffen, selbst die 
hinteren Irisschichten sind etwas geschädigt worden. Die Nekrose 
hat durch die Netzhaut hindurch auch das Pigmentepithel ergriffen, 
ja sogar die Chorioidea ist stellenweise in einen Detritus ver- 
wandelt. 

Da die Injektion erst vor sechs Tagen erfolgte, ist noch kaum 
ein reaktiver Prozess, der gewiss nicht hätte ausbleiben können, zu 
beobachten, höchstens dass die Chorioidea anfängt, etwas zellreicher 
zu werden. Es ist daher auch nicht zu verwundern, dass die klinische 
Beobachtung an der Iris dieses Auges noch ziemlich negativ war. In 
dem andern Auge, in welches arteigenes Serum injiziert worden war, 
waren sogar die klinischen Erscheinungen einer Iritis stark ausgeprägt, 
da reichliche fibrinöse Exsudation in die vordere Kammer einge- 
treten war. 

Die Netzhaut hatte viel weniger gelitten als in dem mit Menschen- 
serum behandelten Auge. Das Pigment ist so gut wie intakt geblieben. 

Wir werden erst später bei der Beschreibung anderer Fälle auf ` 
diese primären Befunde zurückgreifen müssen, die uns in vielen Fragen 
eine Aufklärung über die histologische Beschaffenheit solcher Augen 
längere Zeit nach der Injektion geben werden. 


Ergebnisse der einfachen Injektion von Serum in den Glaskörper. 


Um eine richtige Vorstellung über die Veränderungen im Kanın- 
chenauge zu bekommen, welche nach Injektion von Serum in den 
Glaskörper eintreten, wurden zwei Versuche unternommen, bei welchen 
in das eine Auge 0,2 aktives Kaninchenserum, in das andere Auge 
0,2 aktives Menschenserum injiziert wurde. 
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Die klinisch ziemlich heftigen Entzündungserscheinungen, welche 
sich in Form von Exsudation in die vordere Kammer kundtun, ver- 
schwinden sehr bald. So finden wir in dem einen Falle von Injek- 
tion (53) mit Kaninchenserum vor drei Tagen nur mehr geringe fibri- 
nóse Exsudation in die vordere Kammer, Pupillarrand durch hintere 
Synechien mit der Linsenkapsel verklebt, dagegen auffallenderweise 
den Ciliarkórper und die Chorioidea normal, so auch die Netzhaut. 
Nur in der Papille ist eine leichte Auswanderung von einkernigen 
Zellen zu konstatieren. In dem andern Auge, in welches die gleiche 
Menge Menschenserum injiziert wurde, war die Reaktion etwas stärker 
gewesen. Die Wurzel der Iris ist bereits mit der hinteren Hornhaut- 
wand verlötet, die Iris in ihrem ganzen pupillaren Anteil mit der 
Linsenkapsel verwachsen, Präcipitate an der hinteren Hornhautwand, 
fibrinöses Exsudat in der vorderen Kammer. Aber auch hier sind die 
tieferen Teile viel weniger erkrankt. Der Ciliarkörper und die Cho- 
rioidea sind normal, die Netzhaut nur in ganz geringem Grade ent- 
zündlich gereizt, sowie auch auf der Papille ausser Auswanderung 
einzelner Rundzellen nichts Pathologisches vorliegt. Die geringen Ver- 
änderungen in dem hinteren Abschnitt dieses Bulbus sind aber viel- 
leicht damit zu erklären, dass die Injektion in Wirklichkeit in die 
Linsensubstanz hinein vorgenommen wurde, was bei der grossen Linse 
des Kaninchenauges, welche fast den ganzen hinteren Bulbusabschnitt 
einnimmt, leicht geschehen kann. 

In dem zweiten Versuchstier (194) ist es nämlich besonders in 
dem Auge, in welches Menschenserum injiziert wurde, zu einer schwer- 
sten Schädigung des Ciliarkörpers und der Netzhaut gekommen. Die 
Nekrose hatte auch das Pigmentepithel ergriffen, in dem bereits viele 
Defekte zustande kamen. Die Pigmentepithelzellen lösen sich auf, und 
viele Körnchen von Pigment liegen in den äusseren zerfallenden 
Netzhautschichten. In dem mit Kaninchenserum behandelten Auge 
ist die Schädigung der Netzhaut geringer, und das Pigmentepithel 
wurde überhaupt nicht in Mitleidenschaft gezogen. 

Zu reaktiven entzündlichen Erscheinungen ist es in der kurzen 
Zeit noch nicht gekommen. Die Chorioidea ist nur wenig kernreicher 
als normal. Auch die Iris ist nicht wesentlich entzündlich verändert. 
Auffallend ist nur die vollstindige Autlósung des Pigmentblattes der 
Iris und des Ciliarkörpers, wobei das weggeschwemmte Pigment — teil- 
weise von Zellen aufgenommen — einen dichten schwarzen Beschlag 
an der hinteren Hornhautwand bildete, ähnlich wie man es bei nekro- 
tischen Tumoren im Augeninnern zu sehen bekommt. (Das Vorhan- 
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densein von Pigment in Rundzellen an der Hornhaut ist nebenbei be- 
merkt, nebst andern ein Beweis, dass es sich bei den beschriebenen 
Veränderungen nicht um eine postmortale Erscheinung handelt.) 

Da die Enucleation schon sechs Tage nach der Injektion aus- 
geführt wurde, kónnte man daran denken, dass die Zeit noch zu kurz 
war, als dass es hütte zu entzündlichen Erscheinungen kommen kónnen. 
Allerdings schien klinisch die Reizung der Augen schon geringer zu 
sein als anfänglich. Dass aber das Vorhandensein von nekrotischen 
(Gewebsteilen im Augeninnern zu einer schweren entzündlichen Reak- 
tion der umliegenden nicht nekrotischen Membranen, also in erster 
Linie der Chorioidea hätte führen müssen, kann nach unsern sonstigen 
Erfahrungen nicht bezweifelt werden. Die Pigmentdefekte, welche wir 
in späteren Stadien finden, wären ferner nach den Befunden in diesen 
Augen schon als eine unmittelbare Wirkung der Injektion aufzufassen, 
und so wäre es auch begreiflich, dass das durch die Nekrose aus- 
gelöste entzündliche Infiltrat der Chorioidea durch die Pigmentepithel- 
defekte in direktem Zusammenhang mit der Netzhaut selbst von An- 
fang an stehen müsse. Es ist ferner von vornherein zu erwarten, dass 
jene Epithelzellen, welche nicht ganz abgetötet wurden, reaktive 
Wucherungen eingehen werden, wodurch verschiedene atypische Zell- 
formen zustande kommen können. 

Bemerkenswert ist der grosse Unterschied in der Wirkung der 
Injektion von Menschenserum in das Kaninchenauge, wie ihn die 
beiden Fälle hier zeigen. Leider ist es klinisch nicht möglich, diesen 
Unterschied zu erkennen, da die entzündliche Reaktion im vorderen 
Bulbusabschnitt davon ziemlich unabhängig verläuft. 


Kaninchen 448. 


29. V. 12. L. A.: Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den 
Glaskörper. 

R. A. Injektion von 0,2 aktivem Kaninchenserum in den Glaskörper. 

30.V.12. L. A. Conjunctiva nur ganz wenig injiziert. Cornea beinahe 
ganz glänzend, klar, Iris normal. Pupille weit. Fundus nicht sichtbar, jedoch 
rotes Licht zu bekommen. 

R. A. Conjunctiva injiziert, Cornea klar, glänzend. Iris in die Punktions- 
öffnung vorgefallen, einen kleinen Prolaps bildend. In der vorderen Kammer 
sehr feine Exsudatflocken. Pupille nach oben verzogen. In der Tiefe sieht 
man das Serum schalenförmig, an der tiefsten Stelle des Augeninnern. Fundus 
nicht sichtbar. 

31.V.12. L. A. Vorderer Augenabsehnitt normal. Fundus gut, wenn 
auch etwas getrübt zu selıen. 

R. A. Vorderes Auge normal, mit Ausnahme der Iriseinheilung. Fundus: 
Glaskörpertrübungen. Hintergrund nicht klar zu sehen. 

19* 
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9. VI. 12. Status idem. 

7. VI. 12. L. A. An der hinteren Wand viele weissliche bis graue, ver- 
schieden grosse Präcipitate Pupille träg reagiert. Fundus nicht zu sehen. 

R. A. Vorderer Augenabschnitt normal. Pupille sehr weit. Durch die 
Pupille sieht man blasenfórmig am Grunde des Auges das Serum liegen. 
Es hat silberne Farbe und ist mit rótlichen Streifen überzogen. Es bewegt 
sichh bei Bewegen des Kopfes so, dass es immer die tiefste Stelle einnimmt. 
Hintergrund in der oberen Hälfte gut zu sehen. 

10. VI. 12. L. A. u. KR. A. Status idem. 

15. VI. 12. L. A. Prácipitate an der hinteren Hornhautwand. Hintere 
Synechien der Iris. 

R. A. Status idem. 

Injektion von 0,5 Kaninchenserum intravenös. Keine Erscheinungen. 

17.V1.12. L. A. Präcijitate an der hinteren Hornhautwand und auf 
der Iris. Starre Pupille. Fundus nicht zu sehen. 

R. A. Status idem. 

19.VI.12. L. A. Viel weniger Präeipitate. Gar keine mehr auf der 
Iris. Sonst Status idem. 

R. A. Gleich. 

25. VI. 12. L. A. Hornhaut beinahe frei von Pricipitaten. Viele hintere 
Synechien. Fundus nicht zu sehen. 

R. A. Gleich. 

2. VII. 12. 1.A. Hornhaut und Iris normal. Kammer sehr tief. Schmaler 
Exsudatsaum in der Pupille. Fundus nicht zu sehen. 

R. A Status idem, 

3. VII. 12. Injektion von 0,8 aktivem Menschenserum intravenós. Kein 
Temperatursturz. Nach zehn Minuten Dispnóe mittleren Grades. 

4. Vil. 12. L. A. Hornhaut etwas matt, sonst Status idem. 

5. VII. 12. L. A. llornhaut matt, trüb. Iriszeichnung verwaschen. Eine 
neue hintere Synechie. Auge im ganzen etwas vorgetrieben. 

R. A. Gleich. 

6. VII. 12. L A. IHlornhaut trüb Status idem. 

9 VI1 12. LA Hornhaut ziemlich klar, Iriszeiehnung gut erhalten, 
Pupille ziemlich weit. Zwei neue hintere Syneehien. Enucleation. 

Histologischer Befund. IL A. Iris etwas reicher an einkernigen 
Rundzellen, besonders jenen, welche Plasmazellen ähnlich sehen, als normal, 
aber ohne besondere Infiltration. Wurzel der Iris mit der hinteren Horn- 
hautwand verwachsen. In der Kammer kein Exsudat Dieselben Zellen — 


untermischt mit eosinoplilen — auch in grésserer Anzahl in den inneren 
Lagen des Cinarkórpers, Máüssig reichlich: Exsudatzellen ieinkernige) auf der 
Gbertliche des. Ciliarkórpers. x 


Retina von der Ora serrata an flach abgehoben. In der subretinalen 
Flüssigkeit ziemlich reichlieh einkernige Exsudatzellen. desgleichen auf der 
inneren Obertläche der Netzhaut Stellenweise hat sich daselbst das Exsudat 
sehon zu einer Bindegewebsmembran organisiert, welehe auf der inneren 
Oberthiche der Netzhaut festhaftet. Die Netzhant hat in ihrer feineren Struktur 
wesentlich gelitten, die beiden RKörnerschichten sind miteinander verschmolzen, 
die Kerne durcheinander geworfen. 
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Die Chorioidea ist im ganzen etwas zellreicher als normal, wobei sich 
die Zellen zu Gruppen zusammenfinden. Auch hier überwiegen wieder die 
Plasmazellen. Die Intiltration betrifft alle Schicliten der Chorioidea und hat 
eine grosse Tendenz, über die innere Oberfläche derselben durch das Pig- 
ment durchzuwandern, um sich in dünner Schicht an dessen innerer Ober- 
fläche anzusammeln. Auch in der Iris ist es zu knötcheuförmigen Infiltraten 
gekommen, so hinter dem Sphinkter, und auch anderwärts nahe der hinteren 
Iristläche, wobei die Herde das Pigmentepitliel der Iris zu zerstören beginnen. 
Etwas dichter ist die Infiltration der Chorioidea um den Optikus herum, 
nach dem endophthalmitischen Typus. Auf der Papille selbst reichlich Exsudat. 

Histologische Diagnose: Degeneration der Netzhaut, geringe End- 
opbthalmitis, schwache Chorioidealinfiltration "mit Rundzellen. 

R. A. Die einzige Veründerung in diesem Auge ist eine ganz unbe- 
deutende Exsudation von einkernigen Rundzellen aus dem Ciliarkórper und 
den vordersten Teilen der Retina. In der Iris und in der Chorioidea keine 
Herde. Diagnose: Geringgradige Endophthalmitis. 


Epikrise. 

Wenn wir von der histologischen Untersuchung eines Auges einen 
Aufschluss über die Frage der anaphylaktischen Entzündung über- 
haupt erwarten dürfen, so ist es dieser Fall, da es der einzige war, 
in dem wir ein Wiederauftreten der Iritis anlässlich der intravenösen 
Reinjektion hatten beobachten können. Klinisch hatte diese Entzün- 
dung denselben Charakter wie die nach der ersten in den Glaskörper 
erfolgten Injektion aufgetretene, Es ist vielleicht nicht ohne Wichtig- 
keit, hervorzuheben, dass klinisch erst ganz wenige Tage, bevor die 
intravenöse Reinjektion erfolgte, das vorbehandelte Auge zur Ruhe 
gekommen zu sein schien. Ob damit der Prozess in der Tiefe schon 
abgeschlossen war, ist damit nicht gesagt. Das Vorhandensein und 
wiederholte Auftreten von Präcipitaten ist ein Zeichen, dass der 
Ciliarkörper durch die erste Injektion in Mitleidenschaft gezogen 
worden war. Wenn wir ihn also auch bei der histologischen Unter- 
suchung noch nicht normal finden, so kann dieser Zustand nicht 
überraschen. Über die Vorgänge im Augenhintergrund fehlt leider 
jede klinische Angabe, da die dichten Glaskörpertrübungen eine Be- 
obachtung unmöglich machten. 

Sechs Tage nach der Reinjektion wird das Auge enucleiert und 
viele Veränderungen (Netzhautabhebung, Bindegewebsbildung usw.) 
lassen sich auf den ersten Blick als alte, als Folgen der ersten In- 
jektion erkennen. Dabei ist nun eine Reihe frischer entzündlicher 
Veränderungen, welche auf die Reinjektion bezogen werden könnten. 

Der Charakter dieser Art von Entzündung im Bereiche des 
Ciliarkórpers stimmt mit der bei der gewöhnlichen Form von End- 
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ophthalmitis bestehenden überein. Sie ist durch eine Oberflüchen- 
exsudation ausgezeichnet, ebenso wie die Infiltration der Chorioidea 
um den Optikus herum und die Exsudation auf der Papille selbst 
einen endophthalmitischen Prozess anzeigen. 

Aber als verschieden davon muss die Affektion der Chorioidea, 
so schwach sie auch ist, anerkannt werden. An einem menschlichen 
Auge würde man bei ühnlichen geringen endophthalmitischen Vor- 
gàngen im Bereiche des Ciliarkórpers, der Netzhaut und der Papille 
eine solche Infiltration der Chorioidea nicht erwarten und sie als 
. auffallende, als atypische bezeichnen. | 

Gerade dieser Fall veranlasst uns daher, das Vorkommen von 
anaphylaktischen Entziindungsprozessen im Auge histologisch anzu- 
erkennen und auch die Chorioidealinfiltration in einigen andern unserer 
Fälle, wo wir wegen der sonstigen schweren durch die erste Injektion 
ausgelösten Veränderungen eine sichere histologische Auskunft über 
ihre Beziehung zu anaphylaktischen Vorgängen nicht geben konnten, 
als anaphylaktische gelten zu lassen. 

Es wird an anderer Stelle dieser Arbeit ausgeführt werden, dass 
der histologische Charakter dieser anaphylaktischen Entzündung nichts 
mit dem Typus der sympathisierenden Infiltration zu tun hat. 


Kaninchen 196. 


14.V.12. L. A. Injektion von 0,2 aktivem Kaninchenserum in den 
Glaskörper. 

R. A. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den Glaskörper. 
Nach der Injektion ist die Pupille des rechten Auges etwas kleiner als 
am linken. 

15.V.12. L. A. Hornhaut in der oberen Hälfte etwas getrübt. In der 
vorderen Kammer oben etwas Blut und einige zarte Exsudatfäden. Iris 
normal aussehend. Pupille eng, erfüllt von Exsudatklümpchen. Kein rotes 
Licht aus der Pupille zu bekommen. 

R. A. Cornea obere llälfte getrübt. In der vorderen Kammer unten 
einige Exsudatfäden. Iris normal. Pupille eng. Netzhautgefässe geschwollen. 
Glaskörpertrübung. 

16. V. 12. L. A. Chemosis geringen Grades. Cornea matt und getrübt, 
besonders im oberen Teil. Iris geschwollen, Gefässe derselben erweitert und 
deutlich zu sehen. Rötlichgraues Exsudat in der vorderen Kammer. 

R. A. Cornea klar, durchsichtig, nur an der Punktionsnarbe etwas ge- 
trübt. Kammerwasser klar, im Kammerfalz unten ein kleines Klümpchen 
Exsudat. Iris normal. Glaskörpertrübungen, Fundus zu sehen. 

17.V.12. L.A. Cornea matt, im oberen Teil getriibt. Iris oben braun- 
lich, unten weisslich verfärbt. Gefässe der Iris geschwellt. In der vorderen 
Kammer viel Exsudat. Kein rotes Licht. 

R. A. Hornhaut klar, kein Exsudat melr in der vorderen Kammer zu 
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sehen. Iris entsprechend der Punktionsnarbe etwas weisslich verfärbt mit 
rötlichen Punkten. Fundus wie gestern. Glaskörpertrübungen. 

18. V. 12. L. A, R. A. Status idem. 

20. V. 12. L. A. Hornhaut klar. Kammer normal tief. Iris unten 
weissgrau, oben braun. An der Iris ist ein bräunlicher, mit roten Streifchen 
an der Hinterwand der Cornea anliegender Buckel zu sehen; entsprechend 
dem unteren Rand dieses Buckels, der die ganze Irisbreite einnimmt, ist 
eine Kerbe im Pupillarrand, ungefähr 1!|,mm tief. Neben diesem ein Ex- 
sudatklümpchen mit roten Punkten. Kein rotes Licht aus der Pupille. 

R. A. Ausser der kleinen Verfärbung an der einen Stelle der Iris ist 
der vordere Augenabschnitt normal. Fundus zu sehen. Glaskörpertrübungen 
scheinen zu schwinden. 

21. V., 23. V., 12. Status idem. 

24. V. 12. L. A. An der hinteren Hornhautwand einzelne graue kleine 
Pünktchen, einige strichförmige Trübungen. Der Exsudatklumpen in der 
Pupille ist viel weisser und klarer umschrieben. Daneben ein neu entstan- 
dener kleinerer weniger scharf umschriebener. Fundus nicht zu sehen. 

25. V. 12. Status idem. : 

29. V. 12. L. A. Die Flecken in der Cornea weniger. Buckel in der 
Iris, die von vielen neuen Gefässen eine rötliche Streifung hat, ist flacher 
geworden; sonst alles gleich. 

R. A. Status idem. 

30. V., 31. V. 12. Status idem. 

4. VI. 12. L. A. Äusseres Auge reizlos. Hornhautflecke verschwunden. 
Der Buckel der Iris beinahe ausgeglichen. Die Farbe der Iris ist im unteren 
Anteil schon grösstenteils so wie im oberen. Fundus nicht zu sehen. 

R. A. Fundus zu sehen. Glaskörpertrübung. Am äusseren Auge nichts 
Abnormales wahrzunehmen. Injektion von 0,4 aktivem Menschenserum in 
die Ohrvene. Nach 25 Minuten schwache Dispnoe. Der Hase liegt auf der 
Seite, die Augen halb geschlossen. Temperaturmessung ergibt keine Schwan- 
kungen. Kein Komplementschwund. 

5. VI. 12. L. A. Vorderer Augenabschnitt wie am Vortage. Aus einem 
Teil der Pupille kommt rotes Licht. Fundus nicht zu sehen. 

R. A. Status idem. 

7. VI. 12. Status idem. 

19. VI. 12. Status idem. 

2. VIL 12. L. A. Reizlos. In Cornea-Iris nichts Abnormes, von dem 
Buckel nur mehr ein Rest. Glaskórpertrübungen. Fundus nicht sichtbar. 

R. A. Äusseres Auge normal, Glaskörpertrübungen. Fundus normal. 

Tod durch Nackenschlag. 

Histologischer Befund. R. A. Bei der Injektion wurde die hintere 
Kapsel verletzt, in welcher jetzt eine umschriebene Narbe sichtbar ist. Im 
übrigen ist das Auge histologisch normal. Die Netzhaut zeigt nieht die ge- 
ringsten histologischen Veränderungen. 

L. A. Periphere vordere Synechie, Atrophie des Irisgewebes. Verkle- 
bungen des Pupillarrandes mit der Linsenkapsel. Keine frischen Verände- 
rungen in der Iris. Auch hier wurde die Linse bei der Injektion verletzt. 
Netzhaut, Ciliarkörper und Chorioidea histologisch normal. 
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Epikrise. 

Der Fall ist trotz des fast negativen Befundes sehr lehrreich. Die 
erste Injektion von Menschenserum in den Glaskórper hatte nur eine 
ınässige lritis hervorgerufen und gewisse Folgeerscheinungen, wie peri- 
phere vordere Synechie, leichte Atrophie des Irisgewebes und hintere 
Synechien zurückgelassen, war also nicht ohne Folgen geblieben. Diese 
Reizerscheinungen waren bereits vollkommen abgelaufen. Die Netz- 
haut, welche in andern Fällen von Injektion von Menschenserum in 
den Glaskórper fast vernichtet wird, ist hier ganz normal geblieben, 
uud die Reinjektion hat nun nicht den leisesten Einfluss auf eine der 
Augenmembranen ausgeübt. Die Wirksamkeit der Reinjektion scheint 
also nicht bloss an eine gewisse Umstimmung der Körpergewebe, 
sondern an eine vorhergehende schwere anatomische Schädigung gebun- 
den zu sein. Wäre die Reinjektion imstande, unter allen Umständen eine 
früher bestandene Entzündung wieder anzufachen, so wäre hier ja da- 
zu Gelegenheit gegeben gewesen, und während man in andern Fällen 
von Reinjektion von den beim Eiweissabbau entstehenden Produkten 
annehmen muss, dass sie die ganze Netzhaut nekrotisch machen und 
den ganzen Uvealtrakt in eine schwere Entzündung versetzen können, 
ist hier nichts dergleichen geschehen. 

Es ist daher histologisch — ganz allgemein gesprochen — meist 
kaum möglich, den Einfluss der Reinjektion abzutrennen von den 
durch die erste Injektion gesetzten Schädigungen. Hat die erste In- 
jektion nur geringe Veränderungen hervorgerufen, wenngleich eine 
ausgesprochene Iritis dadurch erzeugt worden war, so dass also nicht 
etwa ein Versagen aus irgendwelchen Gründen angenommen werden 
kann, so lässt die Reinjektion regelmässig im Stiche. 

Findet man in Fällen von Reinjektion histologisch schwere Ver- 
änderungen, so sind sie immer derart, dass man unzweifelhaft schon 
der ersten Injektion schwere Schädigungen zuschreiben muss und nun 
nie mit Sicherheit sagen kann, was noch auf Rechnung der ersten 
zu setzen ist und was eventuell erst frisch durch die Reinjektion 
hervorgerufen wurde. 


Kaninchen 384. 


29. V. 12. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den Glas- 
körper des linken Auges. 


30. V. 12. Conjunctiva des linken Auges ganz wenig injiziert, nicht 
ödematös. Vorderer Augenabschnitt normal. Am Boden des Glaskörpers eine 
ziemlich scharf begrenzte, runde Trübung, oberer Teil des Augenhintergrundes 
gut zu schen. 
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31. V. 12. Vorderer Augenabschnitt normal. Glaskérper zeigt wie am 
Vortage unten eine Trübung. 

5. VI. 12. Seit 31. V. keine Veränderung. 

7. VI. 12. Pupille eng, beinahe nicht reagierend, Kammerwasser ge- 
trübt. Iriszeichnung verwaschen. lris geschwollen. Kein rotes Licht aus der 
Pupille. 

14. VI. 12. Die Iritis noch immer bestehend. Hintere Synechien haben 
sich gebildet, Pupille nicht auf Licht reagierend, kein rotes Licht aus der 
Pupille. | 

15. VI. 12. Hornhaut klar. Keine Prácipitate, Pupille heute weit, aber 
nicht reagierend auf Licht. Hintere Synechien. Injektion von 0.3 aktivem 
Menschenserum, intravenös; gar keine Zeichen einer Anaphylaxie, kein 
Temperatursturz. 

17. VL, 19. VL, 25. VI. 12. Status idem. Die Kammer ist sehr seicht. 

3. VII. 12. Injektion von 0,8 aktivem Menschenserum intravenös: keine 
anaphylaktischen Symptome, kein Temperatursturz. 

4. VII. bis 11. VII. 12. Status idem. Vorderkammer sehr seicht, Iris 
etwas atrophisch. Kein rotes Licht aus der Pupille. Enucleation. 


Histologischer Befund. Iris an Rundzellen etwas reicher als normal, 
darunter viele Plasmazellen, in den hinteren Schichten etwas mehr als in 
den vorderen. Zahlreiche, blass gefärbte ovale Zellkerne, die in dem Gewebe 
herumliegen, sind keine epithelioiden Zellen, sie finden sich auch in der nor- 
malen Kanincheniris. Isolierte Exsudatzellen an der hinteren Hornhautwand. 
Ringförmige hintere Synechie. Iris buckelförmig vorgetrieben. Ciliarkörper 
ungefähr in demselben Grade beteiligt wie die Iris. Rundzellen — viele von 
dem Typus der Piasmazellen — in dem Stroma, aber im ganzen in recht 
geringer Anzahl, auch einige isolierte Exsudatzellen auf der Oberfläche der 
Fortsätze und zwischen ihnen. 

Flacher Teil des Ciliarkörpers schwerer erkrankt: rundzellig infiltriert 
mit etwas reichlicherer Exsudation auf der Oberfläche. | 

Die schwerste Erkrankung betrifft den hinteren Abschnitt des flachen 
Teiles des Ciliarkörpers und die Netzhaut, wobei es zur Bildung eines Glas- 
körperabzesses gekommen war. 

Auf der einen Seite des Bulbus wurde die Netzhaut vollständig zer- 
stört, in einigen Schnitten sind noch nekrotische Reste vor ihr im hinteren 
Bulbusabschnitte vorhanden, während sie vorn völlig zugrunde ging. An 
dieser Stelle des Bulbus liegt der Abzess, und hier ist auch die Chorioidea 
im stärksten Grade erkrankt, dieht von Rundzellen durchsetzt, die sich 
stellenweise zu wirklichen Knoten vereinigen. Das Pigmentblatt hat am 
schwersten gelitten, ist sehr defekt, an vielen Stellen unterbrochen, und auch 
die Lamina vitrea ist weitgehend zerstört. 

Die das Infiltrat der Chorioidea zusammensetzenden Zellen bestehen 
fast ausschliesslich aus Lympliocvten und etwas grösseren einkernigen Zellen 
mit deutlichem Protoplasmaleib, welche dem Typus der Plasmazellen ent- 
sprechen. Der Abzess ist bereits in Einkapselung begritfen, indem sich um 
ihn herum eine noch sehr zellreiche jugendliche Bindegewebsschwarte ent- 
wickelt hat. Das Pigment des Ciliarkörpers beginnt schon in Form von 
Streifen und Strängen in die Schwarte hineinzuwachsen. Hier ist auch die 
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Stelle, wo man die bei dieser Erkrankung soviel zitierten Riesenzellen findet. 
Fig 2, Taf. VI zeigt eine Heihe von Riesenzellen am Rande des Abszesses, 
gerade an der Grenze der nekrotischen Masse und der neugeformten Kapsel, 
mit Zelltrümmern vollbeladen. 

Fig. 3, Taf. VI zeigt eine Gruppe von Riesenzellen gleichfalls in diesem 
Schwartengewebe, in der Nähe des Pigmentblattes, aber nicht durch Wu- 
cherung desselben hervorgegangen, wie sein gerade hier ziemlich intaktes 
Aussehen beweist, zumal sie hier durch eine mehrfache Schicht von Rund- 
zellen von dem Pigmentblatt geschieden sind. 

Auch diese Riesenzellen sind, sowie alle andern, welche in demselben 
Präparate in grosser Anzalıl zu finden sind, als Fremdkörperriesenzellen auf- 
zufassen, die meisten von ihnen sind mit Zelltrümmern, nekrotischen Massen 
oder Pigment beladen. 

Riesenzellen und solche epithelioide Zellen, welche als essentielle Zell- 
bestandteile einer Infiltration in der Uvea selbst angesprochen werden 
könnten, sind nicht vorhanden. 

In jenen Gebieten des Auges, in welchen die Netzhaut abgehoben 
worden war, wobei sie zu einem strukturlosen Strang umgewandelt ist, ist 
die Chorioidea in viel geringerem Grade erkrankt. Sie ist daselbst im 
ganzen etwas zellreicher als normal und enthält Herde von Rundzellen be- 
sonders in den äusseren und mittleren Schichten, ausschliesslich aus Lympho- 
cyten bestehend. Gelegentlich findet man unter ihnen etwas grössere, blasse 
ovale Zellkerne, nie in wirklichen Gruppen vereinigt, häufig hintereinander 
gereiht, die nicht unschwer als etwas veränderte Gefässendothelzellen auf- 
zufassen sind. 

Von einem irgendwie an eine typische sympathisierende Ophthalmie 
erinnernden Zustand ist keine Rede. 

Dalénsche Herde sind in grosser Menge vorhanden. Fig. 4, Taf. VI 
bringt einen solchen. Die Entstehung solcher Herde geht beiläufig in fol- 
gender Weise vor sich: es beginnen zuerst die Pigmentzellen zu wuchern 
und eine kleine Gruppe von Zellen zu bilden, welche nur sehr wenig Pig- 
mentkórnchen enthalten und deshalb dureh ihre lichtere Farbe auffallen. In- 
dem sich dann später Lymphocyten hinzugesellen, welche durch die Lamina 
vitrea der Chorioidea durchwandern, wird ein kleiner Zellhügel gebildet, der 
aus den verschiedensten Zellformen zusammengesetzt ist. Die Abkömmlinge 
des Pigmentepithels zeichnen sich durch ihre Grösse und ihr helleres Proto- 
plasma aus; die meisten enthalten gar kein Pigment mehr, andere sind 
noch ziemlich reichlich mit feinsten Pigmentkörnchen versehen; anderseits 
liegen wieder Zellkerne in einer gemeinschaftlichen Protoplasmamasse, ein 
Synceytium bildend. An der Obertläche wachsen die Zellen bereits zu längeren 
spindel- und faserförmigen Gebilden aus, und dazwischen sind überall in 
verschiedener Anzahl kleine I,ymplocyten eingestreut. (Vergleiche mit dem 
Präparate von akuter eitriger Inpektion.) 


Epikrise. 
Aus den histologischen Veränderungen, wie Einkapselung des 
Abszesses, Auswachsen des Pigmentepithels in die Schwarte hinein in 
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Form von Streifen u. dgl. ergibt sich, dass die Veränderungen schon 
relativ alte sind und mit grösserer Wahrscheinlichkeit auf die vor 
43 Tagen erfolgte Injektion von aktivem menschlichen Serum bezogen 
werden müssen, als auf die erst vor 25, bzw. 8 Tagen gemachte in- 
travenöse Reinjektion, besonders, wenn wir bedenken, dass die erste 
Injektion tatsächlich schwere Erscheinungen von Iritis ausgelöst hatte, 
die zur Zeit der Reinjektion noch nicht ganz verschwunden waren. 

Wenn wir uns an das erinnern, was bei der histologischen Be- 
schreibung von 194 als primärer unmittelbarer Effekt der Injektion 
von Menschenserum in das Kaninchenauge angeführt wurde, lassen 
sich. die hier vorhandenen Erscheinungen von Infiltration und Exsu- 
dation ohne weiteres als direkte Folge des ersten Eingriffes erklären. 

Bei dem Ausbleiben jeglicher anaphylaktischer Erscheinungen, 
sowohl allgemeiner Natur als auch am Auge selbst, wäre es gesucht, 
die Reinjektion für den. Zustand am Auge verantwortlich zu machen. 

Aber auch angenommen, dass der vorliegende Prozess ein ana- 
phylaktischer Entzündungsvorgang ist, so muss er doch histologisch 
dem Typus der Endophthalmitis septica angereiht werden, wobei durch 
einen im Glaskórper befindlichen Reiz die umgebenden Membranen 
in Entzündung versetzt werden. 

Die Abhängigkeit der Chorioidealinfiltration von dem Verhalten 
der Netzhaut zeigt sich so wie bei der Endophthalmitis septica sehr 
deutlich in dem geringeren Grade der Erkrankung an Stelle der 
Netzhautabhebung, in dem höheren Grade der Erkrankung ın jenen 
Gebieten, wo die Netzhaut ganz zerstört wurde. 


Kaninchen 264. 


8. V. 12. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den Glaskörper 
des linken Auges. Einstich in der Nähe des Äquators, Punktion der Kammer 
mit der Lanze von aussen oben; nach zwei Stunden Chemosis. 

9. V. 12. Ódem des Oberlides. Chemosis geringer. Cornea matt mit 
trüben Stellen. Grosse klumpige Präeipitate. Pupille weit. Iris normal. Aus 
der Pupille nur aus der oberen Hälfte rotes Licht erhältlich. 

10. V. 12. Status derselbe, nur ist die Regenbogenhaut geschwollen. 
Die Zeichnung verwaschen. Fundus nieht zu sehen. 

11. V. 12. Hornhaut matt. Prücipitate verschwunden. Irisstruktur nocli 
etwas verwaschen. Pupille weit. Glaskórpertrübungen zu sehen. 

13. V. 12. Hornhaut weniger getrübt. Pupille nieht ganz rund. Kapsel- 
trübung oben aussen zu sehen. 

14. V. 12. Hornhaut nur ganz wenig matt. 

15. V. 12. Hornhaut viel mehr getrübt in kleinen Fleckelhen und 
Streifchen. Iris geschwollen, und die Pupille viel enger als am andern Auge. 
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16. V. 12. Hornhaut ganz matt. Kammer tief, Pupillen gleich weit. 
Einige weisse Pünktchen in der linken Pupille. Glaskörpertrübungen wie 
früher. 

17. V. 12. Wie gestern, nur im Kammerfalz unten ein blutig-graues 
Exsudatklümpchen. 

21. V. 12. Hornhaut wieder glatt, klar, durchsichtig. Exsudat im 
Kammerfalz bis auf einen kleinen Rest verschwunden. Pupille entrundet, 
Exsudatsaum entlang dem Rande der Pupille, Augenhintergrund wegen 
Glaskörpertrübungen nicht zu sehen. 

22. V. 12. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den Glas- 

kórper des linken Auges. 
23. V. 12. Das Auge stark vorgetrieben, stark schmerzhaft. Conjunctiva 
injiziert, ódematós, Hornhaut matt, allenthalben getrübt. Kammer tief, holes 
Hypopyon, Iriszeichnung verwaschen, verfärbt. Pupille rund, sehr eng, bei- 
nahe ausgefüllt mit Exsudatmassen. Fundus nicht zu sehen. 

24. V. 12. Hornhaut mehr getrübt, Hypopyon höher, sonst gleicher 
Befund. . 

25. V. 12. Auge noch immer vorgetrieben. Pupille nicht mehr rund, 
sondern nach oben verzogen. Hypopyon viel geringer. 

29. V. 12. Hornhaut trüb, matt, von oben Gefässe hineinziehend. Auge 
nicht mehr vorgetrieben. Iris geschwollen, wenig Exsudat in der Pupille, 
welche nach oben verzogen ist. Am Pupillarrand der Iris unten zwei röt- 
liche Knötchen. 

31. V. 12. Iris buckelförmig vorgetrieben. Pupille sehr eng. 

4. VI. 12. Hornhaut diffus getrübt, von oben Gefässe hineinziehend. 
Auf der Iris neugebildete Gefässe. Injektion von 0,2 aktivem Menschen- 
serum. Keine Erscheinungen von Anaphylaxie. 

5. VL, 7. VI. 12. Status idem. 

15. VI. 12. Hornhaut ganz matt. Iris atrophisch, buckelförmig vor- 
sewölbt, Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum intravenös. Keine Er- 
scheinungen, kein Temperatursturz. 

17. VI. 12. Hornhaut weniger matt, sonst Status idem. 

19. VI. 12. Cornea beinahe ganz klar und durchsichtig, sonst 
Status idem. 

22. VI, 25. VI. 12. Status idem. 

11. VIL. 12. Cornea klar. Iris atrophisch, buckelfórmig vorgewölbt. 
Enucleation. 

Histologischer Befund. L. A. Irisperipherie breit mit der Hornhaut 
verlötet. Ringförmige hintere Synechie. Buckelförmige Vortreibung der Iris. 
Organisierte Membran in der Pupille. Exsudat in Form eines Belages an 
der hinteren Irisfläche und der vorderen Linsenkapsel. Iris atrophisch, aber 
nicht infiltriert. Ciliarkörper lebhaft entzündet, besonders im flachen Teil, 
dessen Epithelbelag von Exsudatzellen durchsetzt ist, die von hier aus auch 
in den Glaskórperraum hineinwandern. Organisiertes Exsudat an seiner Ober- 
fläche gegen den Linsenäquator hinziehend. Netzhaut abgehoben, degeneriert, 
nicht frisch infiltriert. Einige Grüppchen alter Exsudatzellen an ihrer Ober- 
flàehe. Der Glaskórperraum ist durch die Abhebung der Netzhaut sehr 
reduziert. In der Chorioidea nur sehr gering ausgebildete Rundzellenherde 
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von dem Aussehen der Plasmazellen. In den meisten Schnitten ist in der 
Chorioidea überhaupt nichts Pathologisches zu finden. Auf der Oberfläche 
der Chorioidea, bzw. auf der inneren Fläche des Pigmentblattes grosse 
runde Zellen, teilweise mit Pigment erfüllt (Phagocyten). Der grösste Teil 
der Chorioidea ist vollständig normal. 


Epikrise. 

Die zweimalige Injektion von Menschenserum in dieses Auge 
hat ursprünglich die heftigsten Erscheinungen einer Iridocyclitis her- 
vorgerufen. Bei der histologischen Untersuchung findet man frische 
entzündliche Infiltrationen nur mehr im Bereiche des Ciliarkórpers. 
Es ist bemerkenswert, dass im Gegensatze dazu der Prozess in der 
Iris eigentlich schon abgelaufen ist. Dies könnte zur Vermutung führen, 
dass die Cyclitis trotz des klinischen Mangels von anaphylaktischen 
Erscheinungen erst durch die Reinjektion veranlasst wurde, also eine 
anaphylaktische sei, obwohl es befremdlich scheint, dass eine ana- 
phylaktische Reaktion sich nur auf einen Teil der Uvea beschrünken 
sollte; denn die Chorioidea ist fast vollkommen frei geblieben. Der 
Charakter der Cyclitis ist. übrigens ein rein endophthalmitisch exsu- 
dativer. Durch die Eingriffe war die Netzhaut vollständig degeneriert, 
ohne eigentlich in Entzündung geraten zu sein, bzw. ohne in der 
Lage gewesen zu sein, viel Exsudat zu erzeugen, da man nur sehr 
vereinzelte kleine Exsudatklümpchen auf ihrer Oberfläche findet. Dieser 
Mangel an Exsudatbildung scheint mit der gleichzeitig einhergehenden 
Degeneration der Blutgefässe der Netzhaut in Zusammenhang zu 


stehen. 
Kaninchen 161. 


8. V. 12. Injektion von 0,2 inaktivem Rinderserum plus 0,8 NaCl 
unter die Riickenhaut. 

4. VI. 12. Injektion von 0,2 aktivem Menschenserum in den Glas- 
kórper des linken Auges. 

5. VI. 12. Hornhaut klar, Kammer tief, Iris, Pupille normal, Kammer- 
wasser ganz wenig getrübt, vor der Pupille ein zartes graues, sichelförmiges 
Exsudat. Kein rotes Licht aus der Pupille. 

7. VI. 12. Vorderer Augenabschnitt normal, Pupille weit und gut rea- 
gierend. Hintergrund nicht zu sehen. 

19. VI. 12. Pupille nieht ganz rund, Iris nicht verändert aussehend. 
In der Pupille ganz kleine graue Pünktchen. Fundus nicht zu sehen. 

25. VI. 12. Vier breite Synechien. Keine Präeipitate. 

3. VII. 12. Intravenöse Injektion 1 cem Menschenserum, keine ana- 
phylaktischen Erscheinungen, kein Temperatursturz. Die nächsten Tage keine 
Reaktion am Auge. 

11. VII. 12. Hornhaut klar, durehsichtig. Vier breite Synechien, Iris 
normal aussehend, keine Práüeipitate. 
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Tod durch Narkose. 


Histologischer Befund. L. A. Die histologischen Veränderungen 
sind nur sehr geringfügige. Man findet einzelne Exsudatzellen im Kammer- 
winkel und an der hinteren Hornhautwand, sowie an der hinteren Fläche 
der Iris. Auch im Parenchym der letzteren in wenigen Schnitten einige 
Rundzellen. Ein aus solchen Zellen bestehendes Knötchen ist hart am Pig- 
mentblatt in den hintersten Irisschichten zu finden. Das Gewebe der Iris 
ist etwas verdichtet, es bestehen zahlreiche hintere Synechien. Etwas stärkere, 
aber im allgemeinen auch nur geringe Exsudation von seiten des Ciliar- 
körpers, in welchem auch vereinzelte Rundzellenherde angetroffen werden. 
Die Exsudatzellen sind immerhin so spärlich, dass sie einzeln liegen. Sie 
wandern entlang den Fasern der Zonula bis an die hintere Fläche der Linse. 

Die Netzhaut, deren Struktur kaum verändert ist, zeigt geringe Zeichen 
von Entzündung mit Austritt einiger Exsudatzellen an die Oberfläche. Frei- 
bleiben der Chorioidea, welche histologisch vollkommen normal ist. Nur in 
der Umgebung des Optikus ist in ihr eine zarte kleinzellige Rundzellen- 
infiltration zu finden. Daselbst ist auch die Retina etwas stärker entzündet. 

Die histologischen Veränderungen entsprechen dem Typus einer leichten 
Endophthalmitis. 


Histologische Zusammenfassung von 161, 264, 384. 


Ein Vergleich der histologischen Befunde jener Tiere, welche 
gar keine Shoksymptome zeigten, führt zu folgendem Ergebnis: Ein 
Fall (384): schwerste Veränderungen im Auge mit deutlicher Chorioideal- 
infiltration, die als stark positiv anaphylaktische aufgefasst werden 
könnte. 

Ein Fall (264) exsudative Cyclitis bei Freibleiben der Chorioidea. 
Ein Fall (161) mit fast gar keinen Erscheinungen (Spuren von Ent- 
zündung in der Iris, sehr geringe Exsudation aus dem Ciliarkörper, 
Andeutung einer Retinitis, Chorioidea frei). 

Gerade der stark positive Befund in dem einen Tiere, das weder 
allgemeine, noch lokale anaphylaktische Erscheinungen darbot, spricht 
sehr gegen die Auffassung der Affektion als anaphylaktische. 


Kaninchen 351. 


8. V. 12. Injektion von 1 cem aktivem Menschenserum in die Rand- 
vene des linken Ohres. 

4. VI. 12. Injektion von 0,2 cem Menschenserum in den linken Glas- 
kórper. 
9. VI. 12. Hornhaut klar, Iriszeichnung erhalten, Pupille verengt; in 
der vorderen Kammer weissliche Exsudatmassen, die Pupille vollkommen 
verdeckend, kein rotes Licht. 

7.VI.12. Vorderer Augenabschnitt normal, Pupille weit und reagierend. 
Iris normal. Hinter der Pupille weissliches Exsudat, gar kein rotes Licht. 
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10. VI. 12. Hornhaut matt, Pupille eng, nicht reagierend. Iris etwas 
geschwellt. Exsudat wie am 7. 

19. VI. 12. Cornea, Iris normal aussehend, Pupille träg reagierend, 
Exsudat in der Pupille. 

25. VI. 12. Pupille weit, Linsentrübung, kein Exsudat. 

17. VII. 12. Pupille weit, beweglich, Linsentrübung. Enucleation. 


Histologischer Befund. L. A. Hinter dem Ciliarkörper durchsetzt 
die Operationsnarbe die Sklera, Chorioidea und die Retina. Von ihr zieht 
ein breiter Narbenstrang gegen die gleichfalls verletzt gewesene Linse. Das 
Narbengewebe ist von einkernigen Rundzellen noch reichlich durchsetzt, die 
den Plasmazellentypus haben. Dagegen enthält jener Teil des Narbenstranges, 
welcher im Glaskörperraume liegt, massenhaft eosinophile, fast ausschliesslich 
einkernige Zellen. Ausserdem liegen in dem Narbengewebe grössere pigmen- 
tierte Zellen herum, welche Abkömmlinge der Zellen des Pigmentblattes 
sind, das in das Narbengewebe hineingewachsen ist. Diese Zellen haben 
einen deutlichen Protoplasmaleib und einen grösseren blassen Kern und 
sehen dadurch epitheloiden Zellen ähnlich. Sie sind aber nur als reaktive 
Wucherungsprodukte des Pigmentepitliels aufzufassen. 

Im allgemeinen eine geringe Exsudation von seiten des Ciliarkörpers 
mit Auswanderung von Zellen an seine Oberfläche. Auch auf der gesunden 
Seite zieht eine Membran von der Oberfläche des Ciliarkörpers gegen den 
Linsenäquator, woselbst das aufgerollte Ende der hinteren Linsenkapsel ein- 
gebettet ist. 

Die Netzhaut zeigt deutliche Struktur und ist nur sehr gering erkrankt. 
Doch sind aus ihr Zellen in den Glaskörper exsudiert worden. 

Die Uvea ist mit Ausnalıme einiger weniger Herde ganz normal. Diese 
Herde bestehen aus Lympliocyten. Nur einer, der grösste, beiläufig im 
Áquator gelegene, etwas über 1 mm lang und !|,mm breit, verlangt infolge 
seiner eigentümlichen histologischen Beschaffenheit eine gesonderte Bespre- 
chung (siehe Taf. VII, Fig. 5). Auch er bestelit der Hauptsache nach aus 
Lymphocyten, aber er enthält Zellen, welche epitheloiden Zellen sehr ähn- 
lich sind, sowie einige riesenzellenähnliche Gebilde. Letztere sind hart unter 
dem hier sehr rarefizierten Pigmentepithel gelegen und wölben die Ober- 
fläche ein wenig vor. lhre zahlreichen Kerne liegen entweder in der Mitte 
der Zellen, oder sie sind gleichmässig im Protoplasmaleib zerstreut. Die Zell- 
kerne sind rund, färben sich mit Hämalaun nur wenig. 

Man sieht ferner in der Mitte des Knötchens hellrote Flecke mit eben- 
solchen runden, blass gefärbten Kernen, einigermassen an epitheloide Zellen 
erinnernd Freilich sind die Kerne für epitheloide Zellen zu klein und zu 
regelmässig rund. Sie sind kaum etwas grösser als die der Lymphoeyten, 
von welchen sie sich nur durch ihre blasse Farbe unterscheiden. Nur ganz 
vereinzelt findet man etwas grössere Zellen dieser Art, welche epitheloiden 
Zellen auch durch die ovale Form ihrer Kerne ähnlich sehen. Da sieh auch 
Pigment in diesen Zellen findet, muss man annehmen, dass sie entweder 
aus den Chromatophoren des Uvealstromas oder aus den Pizmentepithelzellen 
hervorgegangen sind. Für die Riesenzellen besteht kein Zweitel, dass sie 
einer Wucherung des Pigmentepithels ihre Entstehung verdanken. Das Pig- 
mentblatt ist hier, wie schon bei andern Bulbi, genauer beschrieben, in 
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Wucherung geraten, weshalb die ursprüngliche pigmentierte Lage durch 
Verteilung des Pigments in eine gróssere Anzahl von Zellen heller, ja in 
der Mitte unterbrochen erscheint, und nun auch ein kleiner Zeilhügel auf 
der Innenfläche zu liegen kommt. Es sind daher auch mit Wahrscheinlich- 
keit die im Innern des Knötchens sichtbaren epitheloidzellenähnlichen Ge- 
bilde eingedrungene Abkömmlinze des Pigmentepithels, und nicht autoch- 
thone, aus den fixen Gewebszellen der Uvea selbst gebildete Zellen. 


Epikrise. 

Wenn daher auch dieses Knötchen auf den ersten Blick an die 
bei der sympathisierenden vorkommenden erinnert, so beweist die ge- 
naue histologische Untersuchung doch einen grundlegenden Unter- 
schied, und reiht es an die schon an verschiedenen Stellen dieser 
Arbeit genauer besprochenen Dalenschen Herde. Seine Lage auf 
der Seite der Narbe, wenn auch von ihr durch eine kurze Strecke 
kaum veränderter Chorioidea getrennt, lässt es immerhin möglich er- 
scheinen, dass es mit den durch die Verletzung gesetzten Chorioideal- 
veränderungen in irgendeinem Zusammenhang steht. Die über dieser 
Stelle flach abgehobene Netzhaut ist in ihrer Struktur nur wenig ver- 
ändert und nicht infiltriert, so dass die Entstehung dieses Knötchens 
hier nicht auf eine Veränderung der Netzhaut bezogen werden kann. 


Kaninchen 171. 


10. VI. 12. Injektion von 0,2 cem Serum von einem wegen sympa- 
 thisierender Ophthalmie am 6. VI. operierten Mädchen in den linken Glas- 
körper. 

11. VI. 12. Chemosis, Hornhaut matt, Kammer tief und mit feinen Exsu- 
datfädchen und Klümpehen ausgefüllt. Iris verwaschen und geschwollen; 
Pupille eng, nicht reazierend auf Licht, kein rotes Licht 

14. VI. 12. Cornea klar, Iris geschwollen und sehr rot, Pupille eng, 
entrundet, unbeweglich, keine Präeipitate, kein rotes Licht aus der Pupille. 

9. VIL 12. Iris napfkuchentörwmig vorgetrieben, hintere Synechien, 
Pupille zackig. | 

Injektion von 1,0 cem Serum eines an sympathiseher Ophthalmie Er- 
krankten in die Ohrvene. Nach 10 Minuten schwere Dispnóe. Kein Tem- 
peratursturz. 

Vom 9. bis 15. VII. 12. Status wie am 9. 

15. VII. 12. Enueleation. 


Histologischer Befund. Pupillarrand dureh hintere Synechien an 
die Linsenkapsel adhiirent, Pupille durch eine bindegewebige Membran ver- 
schlossen, vereinzelte Rundzellen in der vorderen Kammer. Rundzellenintil- 
tration in den hintersten Irissehiehten nahe der Wurzel. Reichlich einkernize 
Exsudatzellen an ihrer hinteren Fläche. Teilweise Wucherung des Kapsel- 
epithels. Vordere Kammer sehr seicht, Linse und Ciliarfortsätze nach vorn 
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gedrängt. Das Stroma der Ciliarfortsätze reichlich kleinzellig infiltriert mit 
Zellen von dem Typus der Plasmazellen und Lymphocyten, erstere in der 
Überzahl. In den Buchten zwischen den Ciliarfortsätzen ist fast noch keine 
Infiltration eingetreten. Erst in dem flachen Teil des Ciliarkörpers setzt die 
starke Erkrankung ein. Nur der Muskel ist davon fast frei geblieben. Aber- 
das Stroma ist von den beiden erwähnten Zellgattungen dicht infiltriert. 
Insbesondere der Epithelzellenbelag hat so stark gelitten, dass er infolge 
der Durchsetzung mit Rundzellen kaum mehr zu erkennen ist. An vielen 
Stellen ist ein Durchbruch durch das Pigmentepithel zustande gekommen. 
Die Innenfläche ist mit einer dicken Lage organisierten bindegewebigen 
Exsudates bedeckt. Diese Infiltration hedingt eine gleichmässige Verdickung 
des flachen Teiles des Ciliarkörpers. Daselbst auch breiter Durchbruch durch 
das Pigmentepithel. Von hier an erstreckt sich nun diese gleichmássige, durch 
Infiltration bedingte Verdiekung der Aderhaut über den ganzen hinteren 
Bulbusabschnitt. Das Bild ist überall das gleiche. Die Gefässe der Chorioidea 
strotzend mit Blut gefüllt, das Gewebe dicht mit den beiden Zellenarten 
infiltriert. Der Glaskörperraum ist von einem vollständig nekrotischen Exsudat 
erfüllt, dessen Zellen nun mehr schattenhaft in ihren Umrissen kenntlich 
sind. Die Netzhaut ist so vollständig zerstört worden, dass man nur nach 
längerem Suchen feststellen konnte, ob sie abgehoben war oder nicht. Jeden- 
falls ist sie vollständig nekrotisch geworden. Das Pigmentepithel wurde an 
vielen Stellen von der Aderhautinfiltration durchbrochen, so dass von ihm 
nur kleine schwarze Fleckchen und Streifehen übrig geblieben sind. Durch 
die Lücken des Pigmentepithels hindurch erstreckt sich das Aderhautinfiltrat 
in das die Netzhaut ersetzende Infilirat, welche eine Lage bildet, die fast 
so dick ist wie die infiltrierte Aderlaut. An ihrer Innenfläche lagert eine 
dicke Schicht grosser, sehr blass gefärbter, grössenteils pigmenthaltiger Zellen, 
die aus den innersten Schichten der Netzhaut hervorgegangen zu sein 
scheinen, vielleicht Abkómmlinge der Stützfasern der Netzhaut. An einer 
winzigen Stelle, nahe der Ora serrata ist nämlich von der Netzhaut ein 
kurzes Stück der Lamina externa und der äusseren Körnerschicht erhalten 
geblieben, während die inneren Netzhautschichten substituiert sind durch 
eine mächtige Lage grosser flacher, blass rosa gefärbter, etwas schattenhaft 
aussehender Zellen. Diese Lage geht ohne scharfe Grenzen in die das Augen- 
innere ausfüllende nekrotische Masse über. Die Zellen dieser Lage haben 
einen deutlichen Protoplasmaleib, blassbläuliche, halbdurchsichtige, ovale oder 
runde Kerne, viele von ihnen enthalten spärlich feine Pigmentkörnchen oder 
Pigmentnädelchen. Die Grenzlinien zwischen den einzelnen Zellen erscheinen 
als scharfe Konturen. Wo sie aber eng aneinander liegen und sich ab- 
platten, kommen Bilder zustande, die an epithelioide Zellgruppen erinnern, 
indem man in einer gemeinschaftlichen Protoplasmamasse melırere grosse 
blasse Körner liegen sieht (siehe Taf. VI, Fig. 6). Auch ganz grosse 
Exemplare von Zellen befinden sich dabei, welche an Riesenzellen erinnern, 
zumal sie mehrere dunkelblaue Gebilde enthalten: Kerntrümmer anderer 
Zellen. Solche Zellen sind wahrscheinlich als Phagoeyten zu deuten. Eine 
Umwandlung der Netzhaut in solche Zellen kommt in den menschlichen 
Augen nicht vor. Im Kaninchenauge dagegen ist sie häufig zu finden, wie 
es auch aus andern Versuchsaugen ersichtlich ist. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalinologie. LXXXVIL. 2. 20 
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Weiter rückwärts sind auch diese äussersten Schichten der Netzhaut 
nicht mehr als solche erhalten geblieben. An ihrer Stelle liegt eine Schicht 
von durch Infiltration durchsetzten Gewebes, welches wahrscheinlich umge- 
wandelte Netzhaut ist, in der zahlreiche, grössere blasse Zellkerne noch auf 
ihren Ursprung aus der Netzhaut hindeuten. Auch lassen hier und da Über- 
reste der Membrana limitans externa und interna noch andeutungsweise 
die ursprüngliche Netzhaut erkennen. Dieselbe ist nun ersetzt durch ein 
hauptsächlich aus Lymphocyten bestehendes Infiltrat, in welches aber 
die erwähnten grossen aus den innern Schichten der Netzhaut hervorge- 
gangenen Zellen eingedrungen sind. Überall findet man nämlich an der 
inneren Seite den beschriebenen Wall von Zellen. Indem nun an einigen 
Stellen auch das Pigmentblatt völlig zerstört wurde, entstand aus der in- 
filtrierten Aderhaut und der so veränderten infiltrierten Netzhaut eine zu- 
sammenhängende Infiltrationsmasse, in der nicht nur die aus der Netzhaut 
hervorgegangenen Zellen durch ihre Grösse, ihre blasse Farbe, ihren Proto- 
plasmareichtum an epithelioide Zellen erinnern, sondern in welcher auch 
durch Wucherung der ursprünglichen Pigmentepithelzellen ganz ähnliche 
Zellgruppen inmitten der Infiltration entstanden. Ja an diesen Stellen liegen 
solche Zellen auch inmitten der Aderhautinfiltration, ohne dass man daselbst 
entscheiden kann, ob sie hier primär entstanden oder erst vom Pigmentblatt 
eingewandert sind, so dass solche Stellen tatsächlich in einer gewissen Be- 
ziehung an eine sympathisierende Infiltration erinnern (siehe Taf. VI, Fig. 7). 
Diese Zellen gehören deswegen mit Wahrscheinlichkeit nicht primär der 
Chorioidealinfiltration an, weil sie nur dort zu sehen sind, wo das Pigment- 
epithel diese Wucherung eingegangen hat, und die Lamina vitrea einge- 
schmolzen wurde. Meist wurde das Pigmentepithel wahrscheinlich durch die 
vorhergegangene Exsudation vollstindig zerstórt. Eine Wucherung wie die 
beschriebene ist übrigens nur an ganz wenigen Stellen vorhanden. In allen 
andern Gebieten ist die Aderhautinfiltration eine rein rundzellige, gróssten- 
teils aus Lymphocyten bestehend; nirgends auch nur eine Andeutung von 
spezifischer Knótchenbildung und autochthonen Ejpitheloidenzellen. 

Die ersten Epitheloidzellen pflegen nach Fuchs in der Schicht der 
grossen Gefässe aufzutreten. Hier ist dieselbe überall nur von Rundzellen 
eingenommen und jene fraglichen Epitheloidenzellen liegen ausschliesslich in 
den innersten Schichten. Vereinzelte grössere ovale Zellkerne, die man 
zwischen den andern Infiltrationszellen hier und da findet, können natürlich 
nicht zu einer Diagnose verwertet werden. 

Selbst die Gefässzellen zeigen keine Veränderung; die Gefässe sind 
durchschnittlich stark überfüllt. Bilder, die die Annahme einer Zerstörung 
von Gefässen durch Eindringen von Lymphocyten rechtfertigen könnten, 
haben wir nirgends gefunden. 

Die Hauptquelle für die Epitheloidzellen bei der sympathisierenden 
Entzündung bilden die normalen Zellen des Uveastromas. Erst als letzte 
Quelle beschreibt Fuchs die retinalen Pigmentzellen, und zwar an der Iris 
und am Ciliarkórper; fiigt aber sofort hinzu, dass man diese Umwandlung 
an der Aderhaut nieht beobachten kann, weil hier eine Durchwucherung 
des Pigmentepithels dureh. die Lymphocyten nieht stattfindet; die Glasmein- 
bran und das Pigmentepithel werden von unten her nieht angegriffen. Die 
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Umwandlung der Pigmentepithelzellen der Netzhaut in epitheloide Zellen, 
wie sie Fuchs in áülteren Füllen sympathisierender Entzündung in jenen 
Wucherungen sah, die sich auf der Innenfläche der Aderhaut bilden, gehört 
aber nach ihm nieht mit Sicherheit zum Wesen der sympathisierenden Ent- 
zündung, da sie auch in andern Augen vorkommen kónne. Bilder aber, 
die mit Sicherheit die Abkunft typischer epitheloider Zellen aus den Stroma- 
zellen der Aderhaut beweisen würden, konnten wir nicht entdecken. 


Wir finden auch Riesenzellen oder, besser gesagt, riesenzellenähn- 
liche Formationen genug in unseren Schnitten. Aber sie gehören nicht 
zum Uveainfiltrat. So sieht man in Taf. VI, Fig. 8 eine enorme Riesen- 
zellenformation auf der innern Seite der entzündlich und schwartig verän- 
derten Netzhaut liegen, während die eigentlichen Infiltrationszellen alle kleine 
Lymphocyten oder Plasmazellen sind. Eine Wirbelvene ist auf ihrem Wege 
durch die Sklera reichlich von Lymphocyten umgeben. 


Es ist bemerkenswert, dass dieser Fall, der von allen unsern 
Versuchsaugen die schwersten histologischen Erscheinungen bietet, 
sowohl bei der ersten Injektion als bei der Reinjektion mit Serum 
von an sympathischer Ophthalmie erkrankten Patienten behandelt 
wurde. Aber wie vorsichtig man mit der Verwertung eines solchen 
Befundes, ebenso mit der Annahme des Einflusses der Anaphylaxie 
sein muss, zeigt Kaninchen 250, das in ganz analoger Weise be- 
handelt wurde, und das histologisch fast gar keine Veränderungen 
aufweist. Dieses Kaninchen 250 zeigte ebenso wie 171 einen deut- 
lichen anaphylaktischen Shok. Trotzdem trat sogar darauf eine Besse- 
rung des iritischen Reizzustandes ein, und der histologische Befund 
ist fast ganz negativ. 


Die in diesen Versuchen gesetzten schwersten Veränderungen im 
Glaskórper und in der Netzhaut mit ihren histologisch unberechen- 
baren Folgezuständen machen überhaupt die Beurteilung des histo- 
logischen Bildes ganz ausserordentlich schwer und schaffen Verhält- 
nisse, welche so sehr von denen im menschlichen Auge verschieden 
sind, dass ein präzises Urteil nicht abgegeben werden kann. Wenn 
man bedenkt, dass die Reinjektion erst sechs Tage vor der Enucleation 
stattgefunden hat, so ist sogar die Annahme wahrscheinlicher, dass 
die vorliegenden Veränderungen durch die erste Injektion in den 
Glaskörper ausgelöst wurden. 

Wie dem auch sei, ist jedenfalls das hier vorliegende Bild 
ein „Vollbild“ dessen, was von den Autoren als anaphylaktische 
Uveitis beschrieben wurde, und wir werden es später zum Vergleich 
mit der sympathisierenden Ophthalmie in erster Linie heranzuziehen 
haben. 

20* 
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Kaninchen 250. 


10. V. 12. Injektion in den linken Glaskórper von 0,2 Serum eines 
an sympathischer Ophthalmie Erkrankten. Nach der Injektion Pupillenenge. 

11. V. 12. Ödem und Rötung der Lider, Hornhaut kaum matt, schwache 
Trübung entsprechend der Punktionsnarbe. Pupille durch Exsudat verschlossen 
bis auf eine kleine Lücke, oben in der Kammer Hyphaema, seicht. Iris 
etwas buckelförmig vorgetrieben. Kein rotes Licht aus der Pupille. 

13. V. 12. Hornhaut beinahe ganz klar. In der Vorderkammer zwei 
Exsudatkliimpchen und Blut, Glaskórpertrübung. Fundus nicht sichtbar. 

14. V. 12. Cornea und Iris normal bis auf kleine hintere Synechie, 
Fundus zu sehen, Glaskórpertrübungen. 

15. V. 12. Cornea klar, Iris geschwollen, in der vorderen Kammer 
einige Exsudatklümpchen. Pupille sehr eng. Fundus nicht sichtbar, kein 
rotes Licht. 

16. V. 12. Exsudat kleiner, Fundus wieder stellenweise sichtbar. 

17. V. 12. Exsudat verschwunden. Iris und Pupille normal, Fundus 
unverändert. 

19. V. 12. Auf der Linsenkapsel eine Anzahl hinterer Synechien (weiss- 
liche Streifen), kein rotes Licht aus der Pupille. 

1. VI. 12. Synechien unverändert. Präcipitate an der hinteren Horn- 
hautwand. 

4. VI. 12. Befund wie am 1. VI. Injektion 0,8 Serum eines an sym- 
pathischer Ophthalmie Erkrankten, intravenös, kein Temperatursturz, kein 
Komplementschwund. Dispnöe nach sieben Minuten. Hase liegt auf der Seite. 

5.—7. VI. 12. Befund gleich. 

10. VI. 12. Präcipitate weniger, Synechien abgerissen. 

19. VI. 12. Präcipitate und die Reste der Synechien verschwunden. 
Kein rotes Licht aus der Pupille. 

22. VI. 12. Eine Spur rötlichen Lichtes aus der Pupille. 

11. VII. 12. Glaskörpertrübung. Enucleation. Anderes Auge normal. 


Histologischer Befund. L. A. Die histologischen Veränderungen 
sind auffallend geringe. Mässige Verklebung des Pigmentblattes mit der 
vorderen Linsenkapsel. Sehr geringe Zellauswanderung aus dem Ciliarkórper, 
dessen Stroma fast normal zu nennen ist. Sehr geringe Retinitis mit Exsu- 
dation nur vereinzelter Zellen in den Glaskörper. Struktur der Netzhaut 
fast normal. 


Chorioidea mit Ausnahme einiger weniger Lymphocytenherde normal. 
Ein solcher findet sich an der Ora serrata, ein anderer hart am Optikus, 
Infiltrationsherde, die dem Typus derer bei Endophthalmitis entsprechen. 


Kaninchen 120. 


10. V. 12. R. A. Punktion der Vorderkammer oben, Einstich der In- 
jektionsnadel durch die Sklera in den Glaskórper aussen oben. 

Injektion von 0,2 Glaskórperflüssigkeit aus dem Auge eines an 
sympathiseher Ophthalmie leidenden Patienten. Die Flüssigkeit war gelb- 
rötlich. Durch das Einstechen kam die Punktionswunde zum Klaffen, und 
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Iris, sowie eine Glaskórperblase drüngten sich in die Wunde vor. Doch 
blieb die injizierte Flüssigkeit im Innern des Glaskórpers. 

11. V. 12. Auge injiziert, Irisprolaps, Iris hyperämisch. In der Pupille 
gelbliches Exsudat, auch von der Tiefe ein gelber Schein. 

12. V. 12. Auge weniger injiziert, Exsudat zieht sich zusammen. Linse 
trübt sich. Iritis ist hyperämisch. 

14. V. 12. Auge blass. In der Tiefe ein grauer Reflex. 

17. V. 12. Auge blass. Hornaut normal. Aussen bekommt man rotes 
Licht vom Fundus; umschriebene Linsentrübung. 

31. V. 12. Auge andauernd reizlos. 

3. VI. 12. Auge blass; umschriebene Linsentrübung. Fundus nicht 
zu sehen. 

Injektion von 0,2 aktivem Serum von einem an sympathischer Oph- 
thalmie leidenden Patienten, intravenós (Ohrvene) (Serum drei Tage alt). 
Reagiert weder lokal, noch allgemein darauf. 

3. VII. 22. Plótzlich eingegangen. Auge war immer blass. 


Histologischer Befund. Die histologischen Veränderungen sind selır 
geringgradig. Insbesondere hat die Netzhaut eine vollständig normale Struktur. 
Iris und Ciliarkórper sind normal. In der Aderhaut finden sich nur ganz 
vereinzelte kleine Lymphocytenherde. Nur ein grésserer alter retino-chorioi- 
ditischer Herd verdient genauere Beschreibung. In seinem Bereiche ist das 
Aderhautgewebe bindegewebig verändert, enthält nur wenige Rundzellen, das 
Pigment ist am Rande stark vermehrt, in der Mitte fehlt es. Mit dem Augen- 
spiegel hätte man also einen weissen Herd mit schwarzen Rändern sehen 
können. Streckenweise liegt auf der inneren Seite des Pigmentepithels eine 
dicke, bindegewebige Schwarte. Die Netzhaut verliert zu beiden Seiten des 
Herdes ihre Struktur. Zuerst treten die Müllerschen Stützfasern schr deut- 
lich hervor. Die in der Kaninchennetzhaut sehr hart aneinanderliegenden 
beiden Körnerschichten, von denen die äussere aus sehr dunkel gefärbten, 
die innere aus etwas grösseren und blässer gefärbten Körnern besteht, 
gehen am Rande des Herdes ineinander über. Die äusseren Schichten der 
Netzhaut verschwinden dabei, nur die Müllerschen Stützfasern sind stark 
hypertrophisch, und in diesem veränderten Netzhautgewebe sind nun zahl- 
reiche blasige Zellkerne eingelagert (gewucherte Kerne der Müllerschen 
Fasern?). Sehliesslich verschwinden auch die letzten Andeutungen der Körner- 
schichten, und es bleibt nur eine dicke Lage von diesen bliischentérmigen, 
in ein bindegewebiges Netzwerk eingelagerten Kerne übrig, wie wir es auch 
in Práparat 171 gesehen haben. Es liegt kein Anhaltspunkt dafür vor, dass 
dieser beschriebene Herd etwas mit den Injektionen zu tun hat. Er dürfte 
schon früher im Auge vorhanden gewesen sein. 


Affe 502 (Pavian). 
10. V. 12. L. A.: Punktion mit der Lanze innen. Einstich der Spritze 
daselbst senkrecht durch die Iris nach rückwärts in den Gaskörper. 
Injektion von 0,2 eem Glaskórperflüssigkeit aus dem Auge 
eines an sympatlischer Ophthalmie leidenden Patienten. ([istologischer Be- 
fund: Nur sehr geringe, aber noch sicher nachweisbare Veränderungen 
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einer sympathisierenden Ophthalmie. Chorioidea gang frei.) In die Punktions- 
wunde wurde die Iris vorgetrieben. 

11. V. 12. L. A.: Pupille gegen die Punktionsöffnung verzogen. 
Nur Spuren roten Lichtes aus der Tiefe zu bekommen. 


12. V. 12. 


L. A.: Das Tier ist niedergeschlagen, fühlt sich heiss an, 


nimmt nichts zu sich. Lider geschwollen und gerötet. Auge injiziert. In der 
Vorderkammer ausser einer leichten Trübung des Kammerwassers nichts 
Pathologisches. Iris etwas verfärbt. Aus der Tiefe ein grauer Reflex. 


13. V. 12. 
14. V. 12. 


Status idem. 
Zustand gebessert. In der Vorderkammer aussen oben zwei 


kleine gelbe Exsudatfleckchen. Kein rotes Licht. 


15. V. 12. 
17. V. 12. 
haut des Bulbus. 
18. V. 12. 
20. V. 12. 
25. V. 12. 


Streifen an der 


26. V. 12. 
28. V. 12. 


Hornhautwand. 


1. VI. 12. 
3. VI. 12. 


Exsudat verschwunden. Auge nur wenig gereizt. 
Neuerliches starkes Odem der Lider; Schwellung der Binde- 
Diffuse Trübung des Kammerwassers. 2 mm hohes Hypopyon. 
Hypopyon kleiner. Aus der Tiefe ein graugelber Reflex. 
Iritis geringer. 

Zunahme der Reizung. Graugelbes Exsudat in Form von 
hinteren Hornhautwand. 

Exsudat fast verschwunden. Auge noch stark gereizt. 
Stärkeres Ödem der Lider, gelbes Exsudat an der hinteren 


Iritis im Verschwinden. 
Auge blass; Kammerwasser klar, kein Exsudat mehr sicht- 


bar, nur in der Tiefe des Glaskörpers ein grauer Reflex. 

4. VI. 12. Intravenöse (Unterschenkel) Injektion von 0,2 
aktivem Serum eines an sympathisierender Ophthalmie leidenden Kindes. 

Weder lokale, noch allgemeine Reaktion. Das Auge bleibt andauernd 
blass und zeigt keine weiteren Veründerungen. 

4. X. 12. Gestorben durch Gasvergiftung. 


Histologischer Befund. R. A. normal. 

L. A. Pupillarrand verwachsen mit der verdickten Linsenkapsel. Auch 
die hintere Fläche der Iris durch eine kernreiche Schwarte mit der Linsen- 
kapsel verlötet. Irisgewebe nur wenig reicher an Zellen als die des normalen 
rechten Auges. Dagegen finden sich umschriebene Zellanhäufungen hinter 
dem Spbhinkter aus Lymphoeyten bestehend, zwischen welchen einzelne grössere _ 
ovale Zellkerne eingestreut sich finden. Aber solche ovale Zellkerne liegen 
auch in der Umgebung herum. Auch das ganz zerworfene Pigmenblatt des 
verwachsenen Pupillarrandes ist von zahlreichen Rundzellen durchsetzt. Im 
flachen Teil des Ciliarkörpers eine mässige Infiltration mit Lymphocyten. 
An der inneren Oberfläche des Ciliarkörpers eine dünne Schwarte. Die Netz- 
haut flach abgehoben, ziemlich degeneriert, in mässiger Entzündung, Zellen 
in den Glaskörperraum aussendend. Blut an beiden Oberflächen der Netz- 
haut. In der Schwarte hinter der Linse eine kleinzellige Infiltration mit 
neugebildeten Gefässen. Die jungen Bindegewebszellkerne sind in diesen 
Augen selır gross, blass gefärbt, oval und würden, wenn in anderer Um- 
gebung gelegen, sehr leicht epitheloide Zellen vortäuschen können. In der 
Aderhaut sind nur ganz vereinzelte umschriebene Infiltrate vorhanden. Ein 
kleiner lymphocytürer Knoten, der das pigmentierte Stroma auseinander 
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drängte, und der, wie meist bei solchen Knötchen in den Affenaugen, in 
seinem Zentrum etwas hellere und grössere Zellkerne enthält, findet sich 
rückwärts in den äusseren Schichten der Aderhaut. Ein grösserer Knoten 
findet sich in allen Schnitten im flachen Teil des Ciliarkörpers, gerade an 
der Ora serrata. Diese Infiltration verläuft also ringförmig und hat stellen- 
weise das Pigmentblatt durchbrochen. Bei der Durchwucherung sind ovale 
Zellkerne entstanden, die in einer gemeinschaftlichen Protoplasmamasse liegen. 
Auch aussen an der Sklera finden sich kleine Infiltrationsherde von lympho- 
cytärem Charakter, und auch mitten in der Sklera um ein Gefäss herum 
ist eine Lymphocytenansammlung mit einem helleren Zentrum, desgleichen 
rückwärts aussen an der Sklera an einem Nerv eine Rundzelleninfiltration 
in einer Gegend, wo korrespondierend kein Herd in der Aderhaut vor- 
handen ist. Was diese Infiltrationen in und an der Sklera anbelangt, welche 
sich um das Gefäss herum entwickelt haben, so kann man doch kaum von einer 
Fortleitung der Infiltration von der Aderhaut entlang denselben sprechen. 
Denn es ist ja kaum eine Infiltration im Augeninnern vorhanden. Sie scheinen 
vielmehr unabhängig von den intraokularen Herden sich gebildet zu haben, 
wahrscheinlich im Zusammenhang mit dem operativen Eingriffe am Auge. 
Das ringförmige Infiltrat an der Ora serrata, sowie die übrigens auch sehr 
geringe Infiltration um den Sehnerveneintritt sind beide endophthalmitische 
Erscheinungen. 


Epikrise. 

Es ist wichtig, die beiden histologischen Befunde von Kaninchen 120 
und Affe 502 miteinander zu vergleichen, da wir dasselbe Material 
zur Injektion in den Glaskörper verwendet hatten. Auch das weitere 
Verfahren war bei beiden Tieren das gleiche, indem zur selben Zeit, 
24 Tage nach der ersten Injektion, eine intravenöse Injektion mit 
aktivem Serum von dem gleichen an sympathischer Ophthalmie lei- 
denden Patienten gemacht wurde. 

Dass der klinische Verlauf beider Fälle ganz verschieden war, 
wurde schon erwähnt. Dementsprechend zeigt auch das histologische 
Bild die denkbar grössten Unterschiede. 

Während der Befund am Kaninchenauge fast negativ ist (Iris, 
Ciliarkörper, Netzhaut normal, in der Aderhaut nur ganz vereinzelte 
kleine lymphocytäre Herde), reagierte das Affenauge schon auf die 
primäre Injektion mit einer heftigen Entzündung (Schwartenbildung, 
Netzhautabhebung usw.), deren Folgen im histologischen Präparat in 
solcher Weise sich dokumentieren, dass sie nicht auf die zweite In- 
jektion bezogen werden können. 

Trotz der schweren Reaktion des Affenauges sind aber kaum 
solche Veränderungen zu finden, welche wir mit Sicherheit als eine 
anaphylaktische Reaktion deuten könnten. Auf der andern Seite sind aber 
auch keine solchen Veränderungen entstanden, welche mit Rücksicht 
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auf das zur ersten Injektion verwendete Material als eine direkte 
Übertragung der sympathischen Ophthalmie bezeichnet werden könnten. 
Der Verlauf war beiläufig derselbe, wie er auch bei Verwendung ge- 
wöhnlichen Serums erzielt werden kann. 


Makakus 501. 


5. VI. 12. R. A. Injektion von 0,2cem Glaskórperflüssigkeit 
eines an sympathischer Ophthalmie leidenden Patienten in den 
Glaskórper. | 

6. VI. 12. R. A, Stark ciliar injiziert. Pupille eng, dureh Exsudat 
verschlossen. 

7. VI. 12. Kleines Hypopyon. 

8. VI. 12. R. A. Hypopyon verschwunden. 

10. VI. 12. Kammerwasser klar, Vorderkammer sehr seicht, Pupille 
durch eine Membran verschlossen. 

15. VI. 12. Auge blass, fast keine Kammer. Das Auge bleibt auch 
weiterhin ruhig. 

11. VII. 12. Subeutane Injektion von 0,8 Serum eines an 
sympathischer Opthalmie leidenden Patienten. Weder lokale, noch 
allgemeine anaphylaktische Reaktion. 

18. VIII. 12. Eingegangen. Noch tags vorher wurde das Auge blass 
gefunden, frei von jeder aktiven Entzündung. 


Histologischer Befund. L. A. normal. R. A. Vordere Kammer fast 
aufgehoben, indem die Linse samt der Iris durch eine die hintere Fläche der 
ersteren umgebende Schwarte infolge Schrumpfung derselben nach vorn ge- 
drängt wurde. Pupille durch eine Membran verschlossen, welche noch sehr 
zellreich ist. Auch in die vordere Kammer sind Zellen exsudiert, die sich an 
die hintere Hornhautwand anlegen. Der Pupillarrand geht in eine Membran 
über, welche sich auch auf die hintere Fläche. der Iris erstreckt. Die 
Iris ist kleinzellig infiltriert, und zwar in ganz gleichmässiger Weise. Eine 
stärkere Beteiligung der hinteren Irisschichten ist nur wenig ausgesprochen. 
Auf der einen Seite ist die Iris etwas buckelförmig vor die Linse getrieben. 
Breite Verklebung des Pigmentes mit der Linsenkapsel am Pupillarrand. 
Kapselkatarakt. 

Ciliarkörper auch im muskulären Teile stark kleinzellig infiltriert, mit 
ziemlich starker Exsudation von einkernigen Rundzellen an die Oberfläche. 
Gerade an der Ora serrata die Operationsnarbe in der Sklera, welche in 
eine breite Schwarte übergeht, die die hintere Seite der Linse umscliliesst, 
und an welche rückwürts die total abgehobene Netzhaut angelótet ist. Die 
Schwarte reicht bis zum Ciliarkórper der andern Seite hinüber, dessen un- 
pigmentiertes Blatt durch ihre Schrumpfung abgehoben wurde. 

Aderhaut. Sie ist auf der einen Seite des Auges vollständig ersetzt 
durch ein derbes Narbengewebe, in welches auch die vernarbten Überreste 
der Netzhaut übergehen. Diese Schwarte reicht nach vorn bis an die Linse. 
Es muss auf dieser Seite des Auges zu einer vollständigen Nekrose oder 
Abscedierung der Aderhaut und Netzhaut gekommen sein. Auf der andern 
Seite des Auges ist die Aderhaut in ziemlich gleichmässiger Weise infiltriert. 
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Doch hinderf die starke Pigmentierung, besonders in ihren mittleren und 
äusseren Schichten, etwas Genaueres wahrzunehmen. Nur die inneren Schichten 
gestatten eine bessere Beobachtung, da sie weniger Pigment enthalten. Die 
Zellen haben ausschliesslich den Typus von Lymphocyten, während bei den 
Kaninchen der Plasmazellentypus überwog. Das Pigment ist in Mobilisation: 
dic Zellen werden grösser, daher scheinbar weniger pigmentiert, werden 
rund, bilden mehrere Schichten und formen an der inneren Oberfläche der 
Aderhaut kleine Knötchen, in welchen recht grosse Exemplare solcher ver- 
änderter Pigmentepithelzellen zu finden sind. Je grösser sie sind, umso 
weniger enthalten sie Pigment. In manchen dieser Knötchen sind riesen- 
zellenähnliche Gebilde herangewachsen. Auch auf der äusseren Oberfläche 
der Sklera liegen einzelne Infiltrationsherde, ausschliesslich aus kleinen Rund- 
zellen bestehend. 

Die Entzündung der Aderhaut hat keinen ausgesprochen exsudativen 
Charakter. Sie beschränkt sich auf eine Infiltration des Gewebes mit kleinen 
Rundzellen. Die im subretinalen Raum liegenden Zellen rühren grösstenteils 
von der Netzhaut her, welche in ihren äusseren Schichten noch recht leb- 
haft infiltriert ist, während die inneren schon mit der Schwarte eins geworden 
sind. Die von der Wucherung des Pigmentepithels herrührenden Herde mit 
ihren grösseren Zellformationen, die selbst riesenzellenähnlich werden können, 
sind analog den schon früher beschriebenen Dal&nschen Herden (Taf. VII, 
Fig. 9). 

Epikrise. 

Die schwere Schwartenbildung im Augeninneren muss als direkte 
Folge der ersten Injektion aufgefasst werden. Die Schwarten erschei- 
nen als derbe bindegewebige Membranen, mit welchen die abgehobene 
Netzhaut verwachsen ist. So finden wir das Auge nach Ablauf eines 
Glaskörperabscesses. Auch die Aderhaut muss dabei durch Nekrose 
oder Abscedierung vollständig zerstört worden sein, da der eine Teil 
des Auges ganz durch eine schwartige Masse ausgefüllt ist. Es wäre 
also von vornherein histologisch nicht befremdlich, wenn in den übrigen 
nicht vollständig zerstörten Teilen der Uvea ein reaktiver entzünd- 
licher Prozess eingetreten ist, wie wir ihn hier in Form der beschrie- 
benen Infiltrationen sehen. Histologisch kann daher eine Entschei- 
dung, ob die beschriebene Uveainfiltration noch im Zusammenhange 
mit der ersten Injektion als Folge der dadurch gesetzten anderweitigen 
Veränderungen anzusehen oder als eine anaphylaktische Uveitis auf- 
zufassen ist, nicht entschieden werden. Klinisch sprach nichts für 
einen anaphylaktischen Prozess. 


Makakus 500. 
5. VI. 12. R. A. Injektion von 0,2 Glaskórperflüssigkeit eines Auges 
mit schwerer sympathischer Ophthalmie (auch histologisch als schwere Form 
festgestellt) in den Glaskörper. 
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6. VI. 12 R. A. stark injiziert. Kammerwasser etwas getrübt. Iris 
mässig verfärbt. Mit dem Spiegel kaum rotes Licht erhältlich. 

10. VI. 12. R. A. Auge weniger gereizt, Kammerwasser klarer, Pu- 
pille durch eine zarte Membran verschlossen. 

16. VI. 12. R. A. Auge blass, Pupillarrand an der Linsenkapsel ad- 
härent, Membran in der Pupille. 

Das Auge verbleibt in den folgenden Wochen im gleichen Zustande 
ohne Reizung. 

11. VII. 12. Subeutane Injektion von 0,8 aktivem Menschenserum. 
Weder lokale Erscheinungen am Auge, noch allgemeine anaphylaktische 
Reaktion. 

Das Auge verbleibt andauernd im gleichen Zustande. 

4. X. 12. Eingegangen durch Gasvergiftung. 

Histologischer Befund. L. A. normal. 

R. A. Pupille eng, durch eine zarte bindegewebige pigmentierte Mem- 
bran verschlossen. Iris zellreicher als normal, ohne stärkere umschriebene 
Infiltrationsherde, das Gewebe etwas verdichtet, die Maschenräume mit ge 
ronnener Flüssigkeit erfüllt. Im ganzen etwas vorgetrieben. Linse geschrumpft, 
Kapsel gefaltet, hintere Kapsel breit eröffnet, in eine derbe Schwarte ein- 
gebettet, welche quer den Bulbus durchzieht. Der Ciliarkörper ist in seiner 
ganzen Länge (gefalteter und flacher Teil) in diese Schwarte eingebettet. 
Die Netzhaut total abgelöst und durch die schrumpfenden Schwarten ganz 
nach vorn gezogen, wahrscheinlich dadurch sogar von der Papille abge- 
rissen. In der Schwarte noch Iymphocytäre Infiltration und Andeutung von 
alten nekrotischen Massen. Im Ciliarkörper und in der Aderhaut nur ver- 
einzelte Infiltrationsherde Ein solcher findet sich, ganz aus Lymphocyten 
bestehend, in Form eines Ringes an der Grenze der Ora serrata. In ihrem 
Innern enthalten alle diese Herde ein helleres Areal, ohne dass man jedoch 
mit Sicherheit epitheloide Zellen konstatieren könnte. Die Zellkerne sind 
daselbst auch rund, sind aber etwas grösser und viel blasser gefärbt und 
liegen in einer rötlich gefärbten, protoplasmatischen Grundsubstanz. Auch 
einige ovale Zellkerne sind dabei zu finden und erhöhen so den Eindruck 
von epitheloiden Zellen. Auch ist es nicht unwahrscheinlich, dass Chroma- 
tophoren selbst in runde Zellen dieser letzteren Art sich verwandelt haben. 
Eine Gruppe von Zellen ist durch die elastische Membran unter das 
Pigmentepithel gewandert und hat dasselbe abgehoben. 


Epikrise. 

Es befindet sich ausser den alten schwartigen Veränderungen 
noch ein ringförmiges frisches, nur stellenweise etwas unterbrochenes 
Intiltrat an der Grenze von Ciliarkörper und Aderhaut, aber keine 
chorioiditischen Herde. Auch das Ringinfiltrat scheint seiner Lokali- 
sation nach zum ersten Prozess zu gehóren, der einen endophthal- 
mitisch-exsudativen Charakter hatte. 

Die histologischen Befunde von Makakus 500 und 501 müssen 
miteinander verglichen werden, well beide Tiere Material aus dem- 
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selben menschlichen Auge mit sympathischer Ophthalmie injiziert 
erhielten. 

Die histologische Untersuchung dieses Menschenauges ergab eine 
schwerste sympathisierende Infiltration des gesamten Uvealtractes in 
Form eines Granuloms. 

Wenn auch die Reaktion des Affen 500 äusserlich nur eine ge- 
ringe war, so entstand doch eine schwere Schwartenbildung im Augen- 
innern mit Netzhautabhebung. Die wenigen Aderhautherde bieten in 
keinerlei Weise etwas Charakteristisches und können zwanglos als 
Folge der endophthalmitischen Veränderungen aufgefasst werden. 

Sie auf die zweite Injektion zu beziehen, liegt kein Grund vor, 
da nach der zweiten Injektion nicht die geringsten klinischen Erschei- 
nungen in dem Auge zu beobachten waren. 

Bei dem andern Makakus 501 wurden schwere Verwüstungen 
im Augeninnern hervorgerufen, die sicherlich als Folge der ersten 
Injektion eingetreten waren. Der Unterschied in der Behandlung der 
beiden Tiere bestand darin, dass Affe 500 mit normalem aktiven 
Menschenserum reinjiziert wurde, während bei Affe 501 Serum eines 
Patienten mit sympathischer Ophthalmie verwendet worden war. 

Wenn nun auch bei Affe 501 Aderhautinfiltrationen sich finden, 
die als anaphylaktische Uveitis gedeutet werden könnten, so kann ein 
Beweis für diese Behauptung histologisch nicht erbracht werden, da 
die primären Veränderungen solcher Art sind, dass sie eine noch be- 
stehende Aderhautinfiltration ganz plausibel machen. 


Dass in den typischen Fällen das histologische Bild der sym- 
pathisierenden Uveitis ein so charakteristisches ist, dass es mit keiner 
andern Art von Uveitis verwechselt werden kann, ist heute eine Tat- 
sache, die von niemandem mehr bestritten werden kann. Es ist nicht 
zum mindesten das Verdienst von Fuchs, zuerst mit unanfechtbarer 
Klarheit dieses Bild ausgearbeitet und seine Verschiedenheit gegen- 
über allen andern Formen unumwunden behauptet zu haben. Wir 
unterlassen hier die Aufzählung der einzelnen Details, deren Gesamt- 
heit Fuchs zu einem charakteristischen Ganzen vereinigt hatte, da wir 
es als genügend bekannt und erörtert voraussetzen. 

Es braucht natürlich eine gewisse Zeit, bis sich dieses „Voll- 
bild“ der sympathisierenden Uveitis im Auge entwickelt. Schon Fuchs 
warf in seiner ersten Arbeit (v. Graefes Archiv 1905) die Frage 
auf: „Wie verhält sich die sympathisierende Entzündung im ersten 
Beginn? und fiihrt dann fort: „Wir besitzen bis jetzt kein sicheres 
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Kriterium, um im anatomischen Präparate diese Entzündung in ihren 
ersten Anfängen als solche zu erkennen. Wir haben nur zwei Zeichen 
für die sympathisierende Entzündung: ein klinisches, nämlich die sym- 
pathische Entzündung des andern Auges, und ein anatomisches, näm- 
lich die Infiltration von dem geschilderten typischen Aussehen. Das 
klinische Kennzeichen kann bei sympathisierender Entzündung im 
ersten Beginn natürlich noch nicht vorhanden sein, ebenso auch nicht 
das ausgeprägte histologische Gesamtbild. Den ersten auftretenden 
Lymphocyten“ (die jüngsten Herde bestehen nämlich immer aus Lym- 
phocyten) „vermögen wir aber nicht anzusehen, welche Bedeutung 
ihnen zukommt“. In einer späteren Arbeit (v. Graefe’s Archiv 1909) 
befasst sich Fuchs neuerdings mit der Frage des histologischen Bildes 
im Anfangsstadium der sympathisierenden Entzündung und beschreibt 
einen Fall, wo knötchenförmige Einlagerungen in der Aderhaut, aus- 
schliesslich aus Lymphocyten bestehend, den Gedanken wachriefen, 
es könnte sich um eine beginnende sympathisierende Ophthalmie 
handeln. „Völlige Sicherheit wird in einem so frühen Stadium, wo 
das Vollbild der sympathisierenden Entzündung noch nicht ausgebildet 
sein kann, nicht zu erlangen sein, solange nicht usw.“ S. 484 ib. 

Merkwürdigerweise haben diese klassischen Ausführungen von 
Fuchs bei manchen Autoren nicht das richtige Verständnis gefunden, 
und später publizierte Arbeiten wären eher geeignet gewesen, das ge- 
schaffene Bild zu verwischen als es noch weiter, wenn möglich, aus- 
zugestalten, wenn sie die gleiche Beachtung wie die Fuchsschen ge- 
funden hätten. Als eine solche Verwischung des Bildes muss es be- 
zeichnet werden, wenn Sätze aufgestellt werden wie: „Es bleibt also 
als einzige, regelmässig vorhandene Zellart bei der sympathischen 
Entzündung die einkernige Rundzelle übrig“ (Ruge, v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LXV), oder wenn Gilbert als Schlussfolgerung 
sciner Untersuchungen den Satz aufstellt: „Die einzige bei sympathi- 
sierender Uveitis konstant vorhandene Zellform ist die einkernige 
Rundzelle“ (v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXVII). 

Diese Siitze enthalten ja an sich keine Unwahrheit. Ebenso wie 
wenn man sagen wiirde: Die einzige bei Tuberkulose konstant vor- 
handene Zellform ist die einkernige Rundzelle. Kann jemand leugnen, 
dass der Tuberkulose ein charakteristisches histologisches Bild zu- 
kommt? Finden sich nicht aber trotzdem Fälle, in denen man nur 
Lymphocyten histologisch nachweisen und damit die Diagnose histo- 
logisch nieht entscheiden. kann? Dürfte jemand auf Grund solcher 
Fälle behaupten, die Tuberkulose sei nicht durch ein charakteristisches 
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histologisches Bild ausgezeichnet? Tatsächlich kennt ja der geübte 
Histologe unter 10 Fällen in 9 sofort, ob eine sympathisierende Ent- 
zündung vorliegt oder nicht; in seltenen Fällen bedarf es einer Durch- 
musterung einer grösseren Anzahl von Schnitten, und es ist eine 
seltene Ausnahme, keine sichere histologische Diagnose stellen zu können. 

Die Ableugnung eines für die sympathisierende Ophthalmie 
charakteristischen histologischen Bildes von seiten verschiedener Autoren 
und die Behauptung, dass die einkernige Rundzelle die einzige dabei 
konstant vorhandene Zellform sei, war nun wiederum für andere eine 
willkommene Gelegenheit, nach Belieben die Diagnose einer sympathi- 
sierenden Uveitis zu machen, wenn nur wenigstens Rundzellen sich 
auffinden liessen. In den möglichst verschwommen abgesteckten Grenzen 
des Reiches der sympathisierenden Ophthalmie liessen sich eben be- 
quem die verschiedensten Krankheitsbilder einreihen, besonders wenn 
solche experimentell hervorgerufen worden waren. 

So berichtete F. Deutschmann (v. Graefe’s Arch. f. Ophth., 
Bd. LX XVIII) iiber einen Fall von sympathischer Ophthalmie, bei 
dem es ihm gegliickt sei, durch Verimpfung von Chorioidea bei Affen 
und Kaninchen die Erkrankung auf beiden Augen hervorzurufen. Der 
Sachverhalt ist kurz geschildert folgender: Es wurde in den Glas- 
kórper eines Affen Chorioidealemulsion aus einem Auge bei sympa- 
thischer Ophthalmie injiziert. Das Auge schrumpfte dadurch. Von dem 
andern Auge wird nichts über eine Entzündung berichtet. Nur soll 
der Affe am 123. Tage nach der Operation auf dem zweiten Auge 
schlecht gesehen haben, und ophthalmoskopisch soll die Papille im 
Gegensatz zu früher etwas gerótet gewesen sein. Klinisch war dieses 
zweite Auge ganz normal. Aus dem histologischen Befunde dieses 
zweiten Auges (ausser Optikusveränderungen Infiltrationsherde in der 
Chorioidea, nur aus einkernigen Zellen bestehend, desgleichen im 
Ciliarkörper und ganz wenige in der Iris) wird in der Epikrise be- 
hauptet: „Der Affe 1 hat eine typische sympathische Ophthal- 
mie.“ (Im Original gesperrt gedruckt.) Da klinisch, wie gesagt, das 
Auge vollkommen normal war, so kann Deutschmann seine Dia- 
gnose doch nur auf den histologischen Befund gründen, von dem man 
also annehmen muss, dass er für diese Krankheit entsprechend charak- 
teristisch sein müsse. Umso überraschender wirkt daher 20 Seiten 
später der Ausspruch: „Auch beim Menschen kennen wir zurzeit (die 
Arbeit ist 1911 erschienen) noch kein für die sympathisierende Uveitis 
typisches mikroskopisches Bild.“ Während also auf der einen Seite 
nur auf Grund mikroskopischer Befunde die Behauptung aufgestellt 
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wird, bei einem Tier sympathische Ophthalmie hervorgerufen zu haben 
— denn klinisch war keine Spur einer Iridocyclitis vorhanden —, wird 
unmittelbar darauf bestritten, dass die sympathische Ophthalmie ein 
typisches mikroskopisches Bild habe. 

Die letzte Ansicht kann eben als ein Freibrief zur Diagnose der 
sympathischen Ophthalmie nach Belieben benutzt werden. Das gleiche 
gilt für die analoge Behauptung Guillerys über eine gelungene 
experimentell erzeugte sympathische Ophthalmie. Tatsächlich konnte 
bisher im Tierversuche keine der menschlichen sympathischen Ophthal- 
mie gleiche Erkrankung hervorgebracht werden. 

Zu noch grösserer Verwirrung aber führte eine so verschwommene 
Vorstellung über das histologische Bild der sympathisierenden Ophthal- 
mie in der Diskussion, welche sich an die Frage mancher sogenannten 
experimentellen (nicht durch Transplantation erzeugten) sympathi- 
sierenden Entzündung und besonders der anaphylaktischen Uveitis 
anschloss. So berichtete Guillery über Versuche, in welchen er durch 
Injektion von Fermenten eine chronische Entzündung der Uvea er- 
zeugt zu haben behauptete, die „klinisch wie anatomisch eine weit- 
gehende Übereinstimmung mit dem Krankheitsbilde der sympathi- 
sierenden Entzündung“ zeigt. Kümmell berichtete dann unter dem 
präjudizierenden Titel: „Experimentelles zur sympathischen Ophthal- 
mie“, über Versuche, auf anaphylaktischem Wege klinisch eine Ent- 
zündung der Uvea hervorzurufen. Es handelt sich nach seinen Worten 
um eine Entzündung der Uvea, die weitgehende Ahnlichkeit bietet 
mit der sympathisierenden, wenn sie nicht völlig mit ihr überein- 
stimmt. Er erwähnt auch die Versuche von Guillery, der, wie 
Kümmell sagt, die der sympaihisierenden Uveitis gleiche Entzündung 
durch Injektion von Fermenten in den Bulbus erhielt. 

Um an eigenen Präparaten über die Richtigkeit dieser Mittei- 
lungen Studien machen zu können, haben wir die eingangs mitgeteilten 
Versuche unternommen und wollen nun einen objektiven Vergleich 
der in Betracht kommenden Ophthalmien anstellen. Voraussetzung 
dabei ist natürlich, dass, wenn es je gelingen sollte, bei einem Tiere 
eine sympathisierende oder gar sympathische Ophthalmie zu erzeugen, 
histologisch ein dem damit behafteten Menschenauge gleiches Bild 
zustande käme. Wenn man einen histologischen Vergleich zwischen 
zwei Krankheitsbildern vornehmen will, um festzustellen, ob die beiden 
identisch sind oder nicht, wird man sich von jedem solche Exemplare 
auswählen, bei denen das Krankheitsbild in voller Entwicklung vor- 
liegt. Ich greife daher aus unsern Versuchen besonders 354 und 171 
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heraus, bei welchen eine schwere „anaphylaktische“ Ophthalmie, ein 
Vollbild derselben zur Entwicklung gekommen war, das auch mit der 
von den andern Autoren gegebenen Beschreibung übereinstimmt. 
Da von vornherein zu erwarten war, dass sich auch noch ein 
drittes Vergleichsobjekt ausserordentlich bewähren dürfte, wurde ferner 
in einem Kaninchenauge auf bakteriellem Wege eine schwere Ophthal- 
mie erzeugt, die das histologische Vollbild einer Bakterieninfektion 
eines Kaninchenauges bietet. Ich schalte hier die Beschreibung dieses 
Falles ein, namentlich mit Rücksicht auf jene Punkte, welche bei dem 
Vergleiche von Wichtigkeit sind, und füge auch einige Zeichnungen bei. 


Wir injizierten frischen, unter aseptischen Kautelen aus einer Phleg- 
mone entnommenen Eiter (0,2 cem) in den Glaskörper eines Kaninchens. 
Schon nach wenigen Stunden waren die schwersten Entzündungserschei- 
nungen eingetreten. Am nächsten Tage war Eiter in der vorderen Kammer 
und ein gelber Reflex in der Tiefe des Auges sichtbar. Am vierten Tage 
wurde das Auge enucleiert. Bakt. Befund: Streptokokken. 


Histologischer Befund. Exsudat an der hinteren Hornhautwand aus 
Fibrin und polymorphonucleären Leukocyten bestehend, zu Präcipitaten sich 
zusammenballend. Geringe Beteiligung der Iris trotz des schweren Prozesses 
im hinteren Bulbusabschnitt. Die Iris ist von eiweissreicher Flüssigkeit durch- 
setzt, ferner von kleinen Rundzellen, hauptsächlich einkernigen nach dem 
Typus der Lymphocyten, untermischt mit zahlreichen polynucleáren Leuko- 
cyten. Die Infiltration ist in den hinteren Schichten melır ausgeprägt als in 
den vorderen, wobei sich eine grosse Tendenz zeigt, das Pigmentblatt zu 
arrodieren. Nur wenige Exsudatzellen an der hinteren Fläche der Iris. 


Starke Erkrankung der Ciliarfortsätze nach dem Typus der Endoplithal- 
mitis, die Eiterzellen ausschwärmend in den Glaskörper. Die Buchten zwi- 
schen den Fortsätzen noch frei. Glaskörperabscess infolge schwerster Retinitis 
suppurativa. Die Netzhaut ist teils abgehoben, teils adhärent. Dort, wo sie 
abgehoben ist, auf der einen Seite an der Ora serrata hat sich auch etwas 
eitriges Exsudat an ihrer äusseren Oberfläche angesammelt, also im sub- 
retinalen Raum. Die Körnerschichten der Netzhaut sind daselbst noch halb- 
wegs erhalten, die inneren Schichten ziemlich undeutlich geworden. 


Weiter rückwärts wurde die Netzhaut nicht abgehoben. Von dem auf- 
gelösten Pigmentblatt sind daselbst nur vereinzelte Bröckel übrig geblieben. 
Die Grenze zwischen Chorioidea und Netzhaut ist dadurch sehr undeutlich 
geworden. Auf der fast überall noch gut sichtbaren Lamina vitrea der 
Chorioidea lagert ein Exsudat, das fast ausschliesslich aus einkernigen 
Zellen besteht. Viele von ihnen haben Pigmentkórnchen in ihr Protoplasma 
aufgenommen. Während das Exsudat der Netzhaut ausschliesslich aus poly- 


morphkernigen Leukocyten besteht, ist jenes der Chorioidea — trotz des 
ausgesprochen eitrigen Charakters der Entzündung — hauptsächlich ein 
mononucleares. 


Es ist nicht unwahrscheinlich, dass ein Teil dieser Zellen aus dem 
Pigmentepithel hervorgegangen ist. Dafür spricht nicht nur der Pigment- 
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gehalt vieler dieser Zellen, sondern auch die relative Grösse und die un- 
regelmässige Form einzelner von ihnen, welche sich auf diese Weise wesent- 
lich von den gewöhnlichen einkernigen Rundzellen unterscheiden. Nur wo 
die Netzhaut sich abgehoben hat, finden sich im subretinalen Gewebe poly- 
nucleäre Zellen, welche als Exsudat von seiten der Netzhaut betrachtet werden 
müssen. Ferner findet man an zahlreichen Plätzen, namentlich dort, wo die 
Chorioidea infolge der Netzhautabhebung vor einer zu starken Einwirkung 
der Toxine geschützt, nur in mässigem Grade in Entzündung geriet, eine 
Reihe von sogenannten Dal&nschen Herden, welche teils aus der Wuche- 
rung der Epithelzellen, teils aus der Einwanderung von Lymphocyten, die 
durch die Glashaut erfolgte, zustande kamen. 

Der Beginn eines solchen Herdes (siche Taf. VI, Fig. 10) ist durch 
eine Wucherung von Epitlielzellen gekennzeichnet, welche nur wenig Pig- 
ment in Form isolierter Körnchen enthalten und infolgedessen ein helleres 
Aussehen angenommen haben. Dadurch entsteht eine kleine, hügelförmige 
Erhabenheit; die Wucherung der Pigmentzellen erfolgt nach beiden Seiten, 
aussen sowohl wie innen, wodurch die ursprüngliche Pigmentlage selbst von 
der Lamina vitrea etwas abgehoben erscheint. Später kommt es dann zur 
Einwanderung von Lymphocyten aus der infiltrierten Aderhaut, die Lamina 
vitrea wird an zahlreichen feinsten Stellen unterbrochen und schliesslich zu 
einer Erweichung des Inhaltes dieses zelligen Knötchens, wobei sich der 
Inhalt auf die Oberfläche ergiesst (siehe Taf. VII, Fig. 11). 


Ich habe diese Herde deswegen bei der akuten Infektion so genau 
beschrieben, weil sie einer jener Beweise sind, die fiir die sympathi- 
sierende Natur der experimentell durch Injektion von Fermenten oder 
Serum erzeugten Entziindung angefiihrt wurden. Aus unserem akuten 
bakteriellen Infektionsfalle können wir also die Tatsache feststellen, 
dass in jenen Teilen der Chorioidea, welche unter einem geringen 
Einfluss der Toxine standen, eine teils diffuse, teils herdförmige, fast 
ausschliesslich mononucleare Infiltration eintritt, mit stellenweiser 
Wucherung des Pigmentepithels zu Dalenschen Herden. 

Dass solche Herde nicht zum Wesen der sympathisierenden 
Ophthalmie gehören, hat Fuchs schon in seiner ersten Abhandlung 
1905 dadurch nachgewiesen, dass er angibt, gleiche Veränderungen 
in Augen gefunden zu haben, welche an alter Iridocyclitis, sei es 
spontan oder nach Traumen, erblindet waren, die aber mit sympathi- 
scher Entzündung nichts zu tun hatten. Fuchs erklärt diese aus dem 
Pigmentepithel hervorgehenden Herde als Ausdruck einer Reizung 
dieser Zellenlage, welche möglicherweise von der subretinalen Flüssig- 
keit ausgeht, und welche bei verschiedenen Arten von Entzündung 
der inneren Augenhäute vorkommen kann. 

Eutsprechend der Schwere der Infektion in unserem Falle be- 
teiligt sich an dieser Endophthalmitis der gesamte Uvealtrakt, wobei 
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die Schichten der Chorioidea ziemlich gleichmässig infiltriert wurden, 
aber auch knótchenfórmige Herde allenthalben zu finden sind. Die 
Choriocapillaris ist überall wesentlich erkrankt, vielleicht sogar mehr 
als die übrigen Schichten. 

Entlang den Lamellen der Suprachorioidea geht die Infiltration 
sogar auf die innersten Sklerallamellen über. Besonders in dem vor- 
deren Bulbusabschnitt ist die Infiltration der Sklera stellenweise eine 
sehr beträchtliche. 


Diese beiden Vollbilder seien nun in Vergleich gezogen mit dem 
Vollbilde der sympathisierenden Uveitis. 


Im vorhinein muss noch bemerkt werden, dass man mit der 
Diagnose epitheloider Zellen im Kaninchenauge sehr vorsichtig sein 
muss. Schon in der normalen Uvea dieser Augen findet sich eine 
grosse Menge blasser, ovaler Zellkerne, welche als epitheloide Zellen 
imponieren, wenn sie in einer infiltrierten Uvea zwischen den dunkel- 
blau gefárbten kleinen Kernen der Lymphocyten sich abheben. 

Es sei ferner nochmals betont, dass in unsern mit Serum inji- 
zierten Augen die Entzündung auf bakterielle Weise zustande kam, 
dass die Injektionsflüssigkeit durch Kultur als steril jedesmal befunden 
wurde, und dass eine abakterielle Fárbung der Práparate gleichfalls 
die Abwesenheit von Keimen feststellen liess. Dies muss ausdrücklich 
hervorgehoben werden, weil schon bei oberfláchlicher Betrachtung das 
histologische Bild der hervorgerufenen Ophthalmie viel mehr an jenes 
gemahnt, welches uns als Endophthalmitis septica bekannt ist, als an 
das der sympathisierenden Uveitis. 


Die Punkte, welche die „anaphylaktische“ Uveitis mit der End- 
ophthalmitis gemeinsam hat, sind folgende: 


1. Der exsudative Charakter der Entzündung der beiden am 
meisten beteiligten Membranen des Ciliarkörpers und der Netzhaut. 
Das Epithel des Oiliarkörpers ist von Rundzellen durchsetzt, welche 
von hier in den angrenzenden Glaskörper hineinschwärmen. Besonders 
beteiligen sich daran die Kuppen der Fortsätze, während in den 
Buchten noch ziemliche Ruhe herrscht. Der flache Teil des Ciliar- 
körpers, welcher der Einwirkung der entzündungserregenden Noxe am 
meisten ausgesetzt ist, ist auch mehr infiltriert. Man vergleiche damit, 
was man in der Abhandlung von Fuchs über die Endophthalmitis 
septica (S. 397) lesen kann: „In den Nischen und Gruben des Ciliar- 
körpers ist die Entzündung sehr gering. Im flachen Teil des Ciliar- 
körpers fehlen die geschützten Buchten. Der ganze retinale Überzug 
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ist in lebhafter Entzündung begriffen, und daher ist auch die Infil- 
tration des darunterliegenden Stromas hier oft stärker als im gefal- 
teten Teil des Ciliarkörpers.“ Die Netzhaut zeigt in den leichtesten 
Fällen geringe Entzündung und Exsudation an ihrer Oberfläche, in 
den schweren Fällen ist sie völlig zerstört, teils durch primäre Ne- 
krose, teils durch heftige Entzündung, welche bis zur Bildung eines 
Glaskórperabscesses geführt hat. Netzhautabhebung infolge entzünd- 
licher Transsudation tritt häufig ein und vervollständigt das Bild der 
Endophthalmitis. 

2. Das spätere Schicksal des Exsudats ist bindegewebige Um- 
wandlung nach Bildung eines Granulationsgewebes, in welchem nicht 
selten grössere Zellformen, auch riesenzellenähnliche Formationen ge- 
funden werden. Entsprechend dem Sitze der entzündungerregenden 
Noxe im Glaskörper ist, wie bei analogem Sitze der Bakterien, der 
Ciliarkörper und die Netzhaut am schwersten erkrankt, während die 
Iris nur wenig an der Entzündung Anteil nimmt, und klinisch der 
Krankheitsprozess oft in kurzer Zeit ausgeheilt zu sein scheint. So 
ehen wir oft auch bei Glaskörperinfektionen des menschlichen Auges 
die bedrohlichen Erscheinungen im vorderen Augenabschnitt prompt 
zurückgehen, während im hinteren Bulbusabschnitte die deletäre Er- 
krankung ihren weiteren Verlauf nimmt. In die auf der Oberfläche 
des Ciharkörpers gebildeten Schwarten wachsen, wie bei Ablauf einer 
Endophthalmitis septica die Epithelzellen des Ciliarkörpers in Form 
von Strängen hinein. 

3. Die Abhängigkeit der Erkrankung der Aderhaut von dem 
Zustande der Netzhaut. Je schwerer die Netzhaut erkrankt war, umso 
stärker ist die Infiltration der Aderhaut. Ist letztere infolge Abhebung 
der Netzhaut durch eine dicke Schicht Flüssigkeit von dem Einfluss 
der entzündungserregenden Noxe geschützt, so ist sie nur wenig ver- 
ändert. Dies ist am besten in dem Auge 384 zu sehen, in welchem 
die Netzhaut auf der einen Seite des Bulbus ganz zerstört, auf der 
andern abgehoben ist. Auf ersterer ist auch die Aderhaut hochgradig 
entziindlich infiltriert, auf der andern Seite ist die Infiltration ungleich 
schwächer. In dem Auge mit schwerster Affektion der Aderhaut 171 
ist auch die Netzhaut vollständig zerstört. Von der Endophthalmitis 
septica des menschlichen Auges ist uns dieser Zusammenhang der 
Aderhauterkrankung mit dem Zustände der Netzhaut wohl bekannt. 
Von einer anaphylaktischen Uveitis sollte man doch eine gleichmässige 
Ausdehnung über die gesamte Uvea erwarten. In jenen Versuchs- 
augen, in denen die Netzhaut kaum gelitten hat, ist auch nie eine 
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wesentliche Erkrankung der Aderhaut eingetreten. In den leichten 
Fällen ist wiederholt eine Infiltration der Aderhaut nur vorn an der 
Ora serrata und rückwärts an ihrem hinteren Rande am Sehnerven- 
kopfe verzeichnet worden. Man vergleiche damit, was Fuchs über 
die Erkrankung der Aderhaut bei Endophthalmitis septica sagt 
(v. Graefe's Arch. f. Ophth. 1904, S. 402), und man wird eine voll- 
ständige Übereinstimmung finden: „Je früher die Netzhaut abgehoben 
wird, umso weniger leidet die Aderhaut. Es muss als Regel aufgestellt 
werden, dass in den Fällen, wo die Netzhaut mit der Aderhaut länger 
in Berührung bleibt, die Aderhaut direkt von der Netzhaut aus schwer 
erkrankt. Besonders schwer ist die Entzündung der Aderhaut dort, 
wo die ihr aufliegende Netzhaut nekrotisch zerfällt usw.“ 

Während so das Vollbild der anaphylaktischen Ophthalmie sich 
eng an das Vollbild der Endophthalmitis septica anschliesst, müssen 
wir uns nun auf die Veränderungen im Bereiche der Aderhaut zu- 
rückzuziehen, um Ähnlichkeiten mit dem Bilde der sympathisierenden 
Uveitis herauszufinden. Bei schwacher Vergrösserung ist es die gleich- 
mässige Verdickung der Aderhaut, welche im ersten Momente an 
die sympathisierende Infiltration erinnert; bei starker Vergrösserung 
verschwindet freilich diese Ahnlichkeit. Das Stroma ist mehr oder 
weniger reichlich durchsetzt von Rundzellen, die entweder Lymphocyten 
oder Plasmazellen sind. Die uns von dem Vollbilde der sympathi- 
sierenden Uveitis vom menschlichen Auge her bekannten knötchen- 
fórmigen Infiltrate mit ihrem helleren epitheloidzellenhaltigen Zentrum 
im Parenchym der Uvea sind hier nirgends zu finden. Die Chorio- 
capillaris ist ebenso schwer erkrankt wie die übrigen Schichten, und 
Lamina vitrea sowohl als Pigmentepithel zeigen vielfache Unter- 
brechungen, durch welche das Infiltrat mit den innerhalb von der 
Aderhaut gelegenen in Verbindung steht. Man vergleiche damit den 
Befund bei typischer sympathisierender Ophthalmie: „Viel länger als 
die grösseren Gefüsse der Aderhaut widersteht die Choriocapillaris. 
Die Aderhaut ist schliesslich auf das Mehrfache verdickt. An der 
Oberfläche derselben aber hält die Glasmembran und das Pigment- 
epithel noch immer stand... Es bleibt daher die Netzhaut anliegend 
und annähernd normal usw.* (cit aus Fuchs, 1905 S. 402) Die 
auch in mehreren Zeichnungen von uns wiedergegebenen Herde auf 
der Oberfläche der Aderhaut, welche gelegentlich epitheloide Zellen 
und riesenzellenähnliche Gebilde enthalten, sind — wie auch Fuchs 
schon 1905 ausgeführt hat — nicht charakteristisch fiir die svmpathi- 
sierende Ophthalmie. Sie werden vielmehr in. gleicher Weise in Augen 
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gefunden, welche an andern Entzündungsarten zugrunde gingen, und 
wir selbst haben hier aus dem Auge, in dem wir eine akute bakterielle 
Infektion erzeugten, ein Bild eines solchen Herdes bringen kónnen. 
Dass lünger dauernde chronische Reize, welche auf die Oberflüche 
der Aderhaut wirken, ganz besonders zu solchen Wucherungen Ver- 
anlassung geben, erklärt, warum man sie besonders in alten Fällen 
findet. 

Eine eingehende Besprechung verlangt der Befund an epitheloiden- 
und Riesenzellen. Namentlich letztere findet man reichlich genug in 
den verschiedenen Augen. Sie sind entweder ausgesprochene Fremd- 
körperriesenzellen, indem sie am Rande von nekrotischen Gewebs- 
teilen, Abscessen, zerfallenem Pigment usw.: aufgetreten sind, oder sie 
sind Zellen eines jungen proliferierenden Gewebes, welches zur Or- 
ganisation von Exsudat führt. In beiden Fällen haben die Riesenzellen 
daher keine diagnostische Bedeutung für eine sympathisierende Uve- 
itis. Eine dritte Art von Riesenzellen findet sich in den sogenannten 
Dalenschen Herden der Aderhaut, wo sie aus der Wucherung des 
Pigmentepithels hervorgegangen sind. Es wurde soeben auseinander- 
gesetzt, dass diese Herde gleichfalls nichts mit der spezifischen sym- 
pathisierenden Uveitis zu tun haben. Dass aber tatsächlich histologische 
Bilder vorkommen, welche dem einer sympathisierenden Uveitis ähnlich 
sind, geht aus den beiden Zeichnungen (Taf. VII, Fig. 5 u. Taf. VI, Fig. 7) 
hervor. Es wurde schon bei der Besprechung des betreffenden Auges 171 
ausgeführt, warum wir auch hier die Entstehung der Epitheloidzellen aus 
einer analogen Wucherung des Pigmentepithels wie bei den gewöhnlichen 
Dalenschen Herden abzuleiten haben. Der ganze Charakter der Ader- 
hautinfiltration in diesem Auge ist ein anderer, und nur an wenigen 
umschriebenen Stellen kam durch Eindringen der aus dem gewucherten 
Pigmentepithel hervorgegangenen Zellen nach Einschmelzung der 
Lamina vitrea (!) dieses Bild zustande. So dürfte wahrscheinlich auch 
das isolierte Knötchen in 351 seine Erklärung finden. Denn dass 
hier die Riesenzellen aus dem Pigmentepithel hervorgegangen sind, 
während die eigentliche Infiltration der Aderhaut eine rein lympho- 
cytüre ist, steht fest. Überzeugende Beispiele von autochthonen, durch 
Proliferation von in der Uvea präexistierenden (rewebszellen (die 
Pigmentepithelzellen gehören zur Retina) hervorgegangenen epitheloiden 
oder Riesenzellen konnten wir in unsern Präparaten nirgends finden. 
Wenn wir also auch gern zugeben, dass histologische Bilder ge- 
funden werden, welche einer sympathisierenden Uveitis ähnlich sind, 
so muss doch zugleich festgestellt werden, dass trotzdem so ausge- 
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sprochene Unterschiede bestehen, dass die beiden Krankheitsbilder 
histologisch nicht verwechselt werden kónnen. Der Charakter der 
Uvealerkrankung in allen diesen Augen ist nicht der einer „primär- 
produktiven Entzündung*, sondern der einer Extravasation von Zellen 
in das Gewebe. 

Ein von den Anhängern der Identität weiter vorgebrachtes Symp- 
tom, nämlich die Infiltration an den Gefässen und Nerven bei ihrem 
Durchtritt durch die Sklera, ist in unsern Präparaten sowohl bei den 
schweren als ganz leichten Formen zu finden. Auch diese Herde be- 
stehen nur aus einkernigen Rundzellen. Gerade bei den leichten Formen, 
in denen die Aderhaut oft auf weite Strecken normal ist, kann kein 
Zusammenhang mit den Erkrankungsherden in der Aderhaut be- 
hauptet werden. Anderseits bieten die meisten dieser Augen, beson- 
ders der Affen, auch an der Oberfläche der Sklera knötchenförmige, 
kleinzellige Infiltrate, deren Entstehung eher auf die an dem Auge 
vorgenommenen Eingriffe bezogen werden muss. Es ist auch nicht 
ausgeschlossen, dass an manchen Gefässen die Infiltration von aussen 
den Weg in die Sklera genommen hat. Jedenfalls kann dieser Un:- 
stand nicht verwendet werden, um zur Beweisführung zugunsten der 
Identität der beiden Erkrankungen beizutragen. 

Was nun die Rundzellen anbelangt, welche die Hauptmasse des 
Aderhautinfiltrates zusammensetzen, so ist es zunächst eine Tatsache, 
dass die Aderhaut auf Reize verschiedenster Art mit einer Infiltration 
antwortet, die aus einkernigen Rundzellen besteht. So finden wir so- 
gar in dem Auge, in welchem wir durch eine bakterielle Infektion 
eine schwerste eitrige Retinitis mit Glaskörperabscess hervorgerufen 
haben, die Aderhaut hauptsächlich von kleinen Rundzellen infiltriert. 
Nur in den erweiterten Gefüssen der Aderhaut sieht man zahlreiche 
polynucleäre Leukocyten, während ihr Parenchym hauptsächlich von 
einkernigen Zellen infiltriert wird, und auch die Zellen, welche von 
der Aderhaut an ihre Oberfläche als Exsudat geraten, der grossen 
Mehrzahl nach aus einkernigen Rundzellen bestehen, im Gegensatz 
zu den von der Netzhaut her stammenden Zellen, welche fast aus- 
schliesslich polynucleäre Leukocyten sind. Wenn dies schon bei einer : 
akuten eitrigen Infektion der Fall ist, so wird es begreitlich, dass bei 
einem schwächeren und langsam einwirkenden entzündlichen Reize 
die Infiltration eine ausschliesslich einkernig zellige sein muss. Auf 
diese Eigenschaft der Aderhaut „auf Reize der verschiedensten Art 
vorwiegend mit dem Auftreten von lymphocytüren Herden zu rea- 
gieren“, hat Reis in seinem Aufsatze: „Kritisches über experimentelle 
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sympathisierende Entzündung,“ hingewiesen und auch sonst alle Gründe 
gegen die Annahme einer sympathisierenden Uveitis in diesen Ver- 
suchen zusammengetragen. Unsere Studien an dem eigenen Versuchs- 
material erlauben uns, den kritischen Ausführungen von Reis, welche 
er auf Grund der vorliegenden Beschreibungen vorbrachte, eine histo- 
logische Grundlage zu geben und sie auf dieser Basis vollinhaltlich 
zu bestätigen. Das, was bisher als anaphylaktische Uveitis beschrieben 
wurde, ist ganz unabhängig von der Frage, ob es sich wirklich um 
eine Auslösung der Entzündung durch anaphylaktische Zustände 
handelt oder nicht, histologisch als eine Entzündung zu bezeichnen, 
welche, wenn auch nicht mit ihr identisch, so doch in den Typus 
der Endophthalmitis septica einzureihen ist. Sowie bei letzterer die 
im Glaskórperraume vorhandenen Gifte auf die umgebenden Mem- 
branen ihren entzündungserregenden Einfluss ausüben, so sind es hier 
zunächst die im Serum vorhandenen Substanzen, welche, wie wir ein- 
gangs gesehen haben, und wie es übrigens auch von andern Autoren 
bestätigt wurde, eine schwerste Schädigung der Netzhaut und des 
Ciliarkörpers hervorrufen können. Dadurch müssen schon primäre ent- 
zündliche Veränderungen ausgelöst werden, welche selbst schon zu 
schweren Veränderungen der Chorioidea führen können. Aber auch die 
zweite Schädigung des Auges, welche durch die Auslösung der lo- 
kalen Anaphylaxie erzeugt wird, ist eine der ersten analoge. Gerade 
aus der histologischen Beschaffenheit dieser anaphylaktischen Ent- 
zündung müssen wir den Schluss ziehen, dass die Schädlichkeit, welche 
durch die beim Eiweissabbau entstandenen Produkte dargestellt wird. 
in ähnlicher Weise auf die Obertläche der Membranen im Auge wirkt 
und zu einer der endophthalmitischen nahestehenden Form von Ent- 
zündung Veranlassung gibt. War gar dadurch die Netzhaut voll- 
ständig zerstört worden, so muss nun der Entzündungsprozess in der 
Uvea ablaufen, und wie er hier zu dem bekannten histologischen 
Bilde führt, wurde oben erörtert. 

Die sympathisierende Entzündung ist eine spezifische 
Erkrankung der Uvea; sie tritt primär nur in der Uvea auf: 
sie ist gekennzeichnet durch die Bildung eines Granula- 
tionsgewebes innerhalb des Parenchyms der Uvea; bei ihr 
tritt, wie Reis sagt, „von vornherein eine Proliferation der 
fixen Gewebszellen, eine Gewebsneubildung in Erschei- 
nung“, so dass man sie mit Recht unter die Granulome ein- 
reihen kann. Wie sie dann in schweren Fällen gleich wie 
die Tuberkulose auch fremde Gewebe angreifen, das Augen- 
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innere erfüllen, die Sklera durchbrechen und selbst aussen 
am Auge Wucherungen erzeugen kann, ist aus der Literatur 
hinlänglich bekannt. Unerklärlich sind solche Wucherungen 
für den, der auf dem Standpunkte der anaphylaktischen 
Auslösung dieser Uveitis steht. 

Die „anaphylaktische“ Ophthalmie betrifft die verschie- 
densten Gewebe des Auges, die Netzhaut noch mehr als die 
Chorioidea. Sie besteht in einer primären Gewebsschädi- 
gung, welche bis zur Nekrose der betreffenden Membranen 
führen kann, und die dieser Gewebsschädigung folgende 
Entzündung ist dort, wo diese entzündungserregenden Sub- 
stanzen in starker Konzentration wirken, eine ausgesprochen 
eitrige, dort, wo sie im abgeschwächten Masse ihren Ein- 
fluss ausüben, eine mehr infiltrative, die aber dabei immer 
noch ihre Tendenz zur Exsudation und zur späteren binde- 
gewebigen Umwandlung zeigt. Nach den histologischen Be- 
funden scheint die Auslösung des anaphylaktischen Zu- 
standes nur imstande zu sein, die durch die erste Injektion 
erzeugte Entzündung wieder anzufachen, nicht aber einen 
Entzündungsprozess anderer spezifischer Art, verschieden 
von dem ersten hervorzurufen. 

Histologisch ist leider die Beurteilung des Prozesses durch die 
infolge der ersten Injektion gesetzten Gewebsschädigungen, welche 
klinisch nur sehr ungenau abgeschätzt werden können, ausserordent- 
lich gestört und erschwert. Erst wenn es gelingen würde, ohne pri- 
märe Schädigung des Auges eine anaphylaktische Entzündung in 
demselben hervorzurufen, könnten wir einen verlässlicheren Einblick 
in die Art des anaphylaktischen Entzündungsprozesses im Auge erwarten. 


Um nun unsere Anschauung über die anaphylaktische Ätiologie 
der sympathischen Ophthalmie vom Standpunkte der Serologie dar- 
zustellen, halten wir neben der anaphylaktischen Reaktion unbedingt 
ein Kreisen des freien Antikörpers im Serum, als zum Wesen der 
Anaphylaxie gehörig, für notwendig. Nicht nur, dass die lokale Reak- 
tion intravenös sensibilisierter Tiere nicht stärker war als bei den 
Kontrollversuchen, und die bei lokal sensibilisierten Tieren auftretende 
lokale Reaktion infolge der primären Schädigungen schwer zu beurteilen 
ist, ist eg beim Menschen nicht gelungen, einen Antikörper nachzuweisen. 

Kümmell hat mit der Epiphaninreaktion in der ersten Reihe seiner 
Untersuchungen bei sympathischer Ophthalmie ungefähr 50°),, bei 
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den Kontrollfillen 10%, positive Resultate erhalten. In seinen neuen 
Untersuchungen bekam er in beiden Reihen in ungefähr 30°/, seiner 
Fiille ein positives Resultat. Abgesehen von diesen gewiss nicht über- 
zeugenden Zahlen, kommt dazu, dass die Epiphaninreaktion keines- 
wegs sehr wohl akkreditiert ist. A. Korff-Petersen und H. Brink- 
mann bringen als Schlussatz ihrer Versuche und kritischen Bemer- 
kungen zur Weichhartschen Epiphaninreaktion (Zeitschr. f. Hyg. 
und Infektionskrankh. Bd. LXXII): „Die Epiphaninreaktion kann 
keinen Anspruch darauf erheben, bisher unbekannte Beziehungen 
zwischen Ántigen und Antikórper aufgedeckt zu haben, noch scheint 
sie geeignet, diesen Vorgang dem chemischen Verstehen näher zu 
bringen; auch muss der Versuch, damit die Organspezifizität des Uvea- 
eiweisses zu demonstrieren, als aussichtslos bezeichnet werden.“ 

Wissmann fand in zwei Fällen einen positiven Ausfall der 
Präcipitinreaktion bei sympathischer Ophthalmie, aber nur in so ge- 
ringer Verdünnung, wie sie auch bei dem Eiweissidentitäsnachweis 
nicht als beweisend angesehen wird. Der von ihm unternommene Ver- 
such, einen freien Antikörper durch Komplementbindung nachzuweisen, 
ist ihm nicht gelungen. 

Ebenso war es uns bei unsern Versuchen, die wir vor mehr als 
einem Jahre unternahmen, nicht möglich, einen solchen nachzuweisen. 

Wir haben mit Äthyl- und Methyalkoholextrakten von den wegen 
sympathischer Entzündung enuclcierten Augen, bei denen die Er- 
krankung durch Härtung und histologische Untersuchung eines Stückes 
sichergestellt wurde, dann mit Extrakten von Rinder- und Pferde- 
uvea Komplementbindungsversuche unternommen, konnten aber keiner- 
lei Unterschiede zwischen den Seren von spezifisch Erkrankten und 
den Kontrollseren finden. Ebenso negativ verliefen unsere sämtlichen 
Präcipitinversuche. 

Am meisten Bedeutung ist den Versuchen Wissmanns mit 
passiver Anaphylaxie beizulegen, da diese das Hauptkriterium der 
Anaphylaxie darstellt. Sowie bei der passiven Immunisierung der Im- 
munkörper injiziert wird und dadurch das Tier gegen das später ein- 
geführte Gift schützt, so wird durch den zuerst injizierten Eiweiss- 
antikörper erst die Bedingung gegeben, durch welche die auslösende 
Injektion wirksam wird und den Slhok hervorrufen kann. Wissmann 
hat also in gewissem Sinne gezeigt, dass beim Menschen, der an 
sympathischer Ophthalone leidet, kein anaphylaktischer Antikörper 
im Blut kreist. Falls sich diese Tatsache in der Zukunft bestätigt, 
wird der anaphylaktischen Ätiologie dieser Erkrankung — auch vom 
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serologischen Standpunkte aus — die Hauptstütze genommen sein. 
Zur Annalıme einer cellulären Anaphylaxie zur Erklärung der sym- 
pathischen Ophthalmie, bei welchem Zustande allerdings der freie 
Antikörper fehlen würde, liegt kein Grund vor, zumal wir von diesem 
Zustande eigentlich sehr wenig wissen. 

Es wurde auch die Behauptung aufgestellt, dass die Ergebnisse 
aller Transplantationen, welche von verschiedenen Autoren zum 
Zwecke der Überimpfung von sympathischer Ophthalmie auf das Auge 
gemacht wurden, nur als eine anaphylaktische Reaktion zu deuten 
seien. Die bei denselben erhaltenen Entzündungen sollen ihre Ent- 
stehung einzig und allein dem Zerfall des artfremden Gewebes 
(Eiweisses) verdanken. 

Der eine von uns (Meller) hat schon vor mehreren Jahren an 
den Augen von Makaken zahlreiche Transplantationsversuche mit 
Material aus sympathisierenden Augen angestellt. Die Tiere wurden 
zuerst in der Weise vorbehandelt, dass das eine Auge durch wieder- 
holte, mit unreinen Instrumenten zugefügte perforierende Verletzungen 
in der Ciliarkörpergegend atrophisch gemacht wurde. Es war zu er- 
warten, dass eine Impfung vielleicht besser haften würde, wenn ihm 
eine traumatisch geschädigte Uvea dargeboten würde. Ich (M.) suchte 
auf diese Weise Bedingungen zu schaffen, die am ehesten noch denen 
gleichen, wie wir sie bei der Entstehung der sympathisierenden Ent- 
zündung am menschlichen Auge beobachten. 

Bei diesen Versuchen überraschte es mich, wiederholt zu sehen, 
wie glatt in den meisten Fällen trotz Gebrauches schmutziger Instru- 
mente die Wunden heilen, so dass erst bei wiederholter Verletzung 
eine Schrumpfung des Auges eintrat. Dabei verblieb das Auge nicht 
lange in einem entzündlichen Reizzustande, sondern wurde bald blass, 
so dass man klinisch den Prozess als abgelaufen ansehen konnte. 
Eine schmerzhafte Schrumpfung des Auges, die mit monatelanger 
Dauer der Injektion und Entzündung einhergeht, war an den Affen- 
augen nie zu erreichen. Da mehrere in solcher Weise präparierte 
Tiere, bevor ich sie noch impfen konnte, an Inanition eingingen, hatte 
ich Gelegenheit, diese verletzten Augen zu untersuchen. Es ist ge- 
wiss bemerkenswert, dass man in diesen Augen zwar Narben findet, 
welche den Folgen der anatomischen Veränderungen durch die Ver- 
letzungen und den daraus resultierenden Endzuständen, wie Netzhaut- 
abhebung usw. entsprachen, dass man aber, wie auch schon klinisch 
bemerkbar, fast nie einen eigentlichen. iridocyclitischen. Reizzustand 
findet, wie es so gewöhnlich in menschlichen Augen der Fall ist, 
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welche nach einer Verletzung geschrumpft sind. Namentlich war die 
Chorioidea in allen diesen Augen ganz ohne entzündliche Erschei- 
nungen, weder frischen noch alten Datums. Ihre Struktur war in jeder 
Beziehung normal. Es ist wichtig, diese Befunde zu kennen, um bei 
den Transplantationen ins Auge keine Fehlschlüsse zu machen. 
Wir führen von den zahlreichen Versuchen, von denen die 
meisten negativ verliefen, einen an, bei dem bemerkenswerte histo- 
logische Veränderungen gefunden wurden, die auf die Transplanta- 
tion bezogen werden müssen, um zu zeigen, dass die Erscheinungen 
der auf diese Art ausgelösten Erkrankung doch verschieden sind von 
denen, welche durch die Seruminjektionen hervorgerufen werden. 


Dem rechten Auge eines Makakus wurde im Juni 1909 in der Ciliar- 
körpergegend eine perforierende Verletzung beigebracht, im Anschluss an 
welche im Verlaufe von mehreren Wochen eine allmähliche Schrumpfung 
des Auges eintrat. Das Auge war auf die Hälfte verkleinert, die Hornhaut 
war durchsichtig geblieben, die vordere Kammer wurde sehr tief, die Pupille 
durch eine Membran verschlossen, die Ciliarkörpergegend aussen durch die 
Narbe nach der Verletzung eingezogen. Das Auge war von Anfang August 
an vollständig blass und reizlos und blieb es auch in den folgenden Mo- 
naten. Erst am 28. I. 10 kam ich in den Bezitz von Chorioidea aus einem 
sympathisierenden Auge. Ein 14 jähriger Junge war am 10. XII. 09 durch 
ein Taschenmesser im linken Auge verletzt worden und hatte dann das 
Auge unter den Erscheinungen einer Panophthalmitis verloren. Behufs 
leichterer Entleerung des Eiters war am 16. XII. 09 die ganz infiltrierte 
Hornhaut abgetragen worden. Am 21. I. 10 trat plótzlich eine Entzündung 
des rechten Auges ein, eine tvpische sympathische Ophthalmie, die einen 
sehr maligne Verlauf nahm und das Auge vollständig zugrunde richtete. 
Am 28. I. 10 wurde das linke Auge enucleiert. Die Chorioidea dieses 
Auges erwies sich schon makroskopisch als sehr bedeutend verdickt, von 
speckisem Aussehen, und histologisch bietet sie das Vollbild der sympathi- 
sierenden Entzündung: ein Granulationsgewebe, welches das ganze Auge 
ausfüllt, bestehend aus Knoten von epithelividen Zellen mit massenhaften 
Riesenzellen, umsiiumt von einem Wall von Lymphocyten. 


Ein Stiickchen der Chorioidea wurde unmittelbar nach der Enucleation 
durch einen Lanzenschnitt in die vordere Kammer des reehten Auges des 
beschriebenen Makakus eingeführt. In den ersten Tagen nach der Impfung 
trat eine lebhafte Rötung des Auges ein, es wurde auf Druck sehr empfind- 
lieh. Das transplantierte Gewebsstüek wurde von einem Exsudat eingehüllt. 
Nach ungefähr zwei Wochen kam das Auge allmählich zur Ruhe und 
wurde wieder vollkommen reizlos. Das transplantierte Gewebsstück ver- 
kleinerte sich zusehends und war nach einigen Wochen gänzlieh verschwunden. 
Das linke Auge blieb normal. Nach sieben Wochen wurde das Tier getötet, 
die beiden Auzen enucleiert und nach IFirtung in Müllersehem Formol in hori- 
zontalen Seriensehnitten untersucht. Der histologische Befund des rechten 
Auges ist folgender: 
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Das Auge ist auf die Hälfte des normalen verkleinert. Eine breite 
derbe eingezogene Narbe durchsetzt temporal unmittelbar hinter der Horn- 
haut die Sklera und trennt den Ciliarkörper in zwei Teile, welche mit dem 
Narbengewebe verwachsen sind. Letzteres setzt sich auch in das Augen- 
innere hinein fort und erfüllt den früheren Glaskörperraum. Vorn ist in 
dasselbe ein Rest der Linsenkapsel eingebettet, rückwärts ist die ganz ab- 
gehobene und vielfach gefaltete Netzhaut an sie angelótet. Die Iris ist ver- 
hältnismässig noch am besten erhalten, ihre Wurzel mit der Hornhaut ver- 
lötet, die Pupille durch das von hinten her an sie heranreichende Schwarten- 
gewebe vollständig verschlossen. 

Während die beschriebenen Veränderungen durchwegs älteren Datums 
und sicher das Resultat der vorangegangenen schweren Verletzung sind, 
finden sich nun zahlreiche frische Infiltrationsherde sowohl in der Narbe, 
als in sämtlichen Teilen der Uvea, und auch an der Oberfläche der Sklera. 
Einige derselben sind in Taf. VIII, Fig. 12—15 dargestellt. Fig. 12 zeigt 
den Durchschnitt durch die Narbe nach der Verletzung in 15 maliger Ver- 
grösserung. Man sieht in dem Narbengewebe eingebettet nebst einigen 
kleineren einen grossen, aus mehreren Knoten bestehenden Infiltrationsherd, 
der sich von seiner Umgebung ziemlich scharf abgrenzt. Schon bei schwacher 
Vergrösserung fällt in den mit Eosin-Hämalaun behandelten Schnitten der 
Farbenunterschied auf, durch den sich das heller gefärbte Zentrum von der 
dunkelblauen Peripherie abhebt. Während letztere aus typischen kleinen 
dicht aneinander gelagerten Lymphocyten besteht, liegen im Zentrum die 
Zellkerne etwas lockerer aneinander gefügt, sind durchschnittlich erheblich 
grösser und blässer gefärbt. Kleine Lymphocyten sind zwischen sie nur 
spärlich eingestreut. Einige bedeutend grössere blasige längsovale blassbläu- 
lich gefärbte Zellkerne erinnern sehr an epithelioide Zellen. Die Mehrzahl 
der Zellen aber gleicht den grossen Lymphocyten des Keimzentrums der 
Lymphdriisen. Grosse, mit kérnigem Irispigment erfüllte Zellen, welche in 
der Nähe der Knoten lagern, sind Überreste von Uvealgewebe, welches 
durch die Verletzung in die Narbe einheilte. In der Umgebung der Knoten 
sind die Blutgefässe der Narbe etwas erweitert und überfüllt. 

Von diesem Infiltrationsherde lässt sich ein feiner Zug von pigmen- 
tierten Uvealzellen, untermischt mit Lymphocyten, bis in den Ciliarkórper 
verfolgen, in welchem ein grosser Herd zur Entwicklung gekommen ist 
(siehe Taf. VIII, Fig. 13). Der Herd liegt knapp unter dem Pigmentepithel, 
welches von ihm schon etwas arrodiert wurde. Er zeigt dieselbe Struktur 
wie oben beschrieben. Im übrigen findet man im Ciliarkörper eine ziemlich 
gleichmässige Iymphocytäre Infiltration. Dieselbe lässt sich auch in dem die 
hintere Irisfliche bedeekenden Narbengewebe in wechselndem Grade ver- 
folgen und verdichtet sich am Pupillarrande der Iris an dem Sphinkter zu 
einem grósseren Herde. 

Die Chorioidea ist von sehr zahlreichen knötchenförmigen Herden durch- 
setzt, zwischen denen das Parenchym normal geblieben ist. Die grösseren 
dieser Herde, durch Verschmelzung mehrerer kleinerer entstanden, haben 
einen Durchmesser bis zu Imm und mehr. Sie sind fast ausschliesslich in 
den innersten Schichten der Chorioidea gelegen, die meisten von ihnen knapp 
unter dem Pigmentepithel, welches sie durch ihr Wachstum nach innen vor- 
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drängen und zum Schwunde bringen. Die kleineren bestehen nur aus 
Lymphocyten, die grösseren enthalten sämtlich reichlich die grössere Zellen- 
gattung (epithelioide Zellen?) in ihrer Mitte. Fig. 14, Taf. VIII, zeigt einen 
Herd, welcher in den äusseren Schichten der Chorioidea zwischen zwei Ge- 
fässen und in der Nähe eines Nerven gelegen ist. Der Herd hat sich nicht 
primär in dieser Schicht entwickelt, sondern ist, wie sich aus dem Studium 
der Serie ergibt, durch die Tendenz des Infiltrationsgewebes entlang den 
Gefässen und Nerven weiter zu wachsen, in diese Schicht gekommen. 

Fig. 15, Taf. VIII, stellt einen grossen solchen Herd dar, welcher ganz 
rückwärts in der Chorioidea nahe dem Sehnerveneintritt zur Entwick- 
lung kam. 

Schliesslich verdienen noch die zahlreichen, meist sehr kleinen, runden 
Infiltrationsherde eine besondere Erwähnung, welche in der Episklera des 
Auges gelegen sind. Auch sie zeigen den typischen Bau und finden sich 
sowohl am vorderen als im hinteren Bulbusabschnitt. 


Das histologische Bild unterscheidet sich also von dem durch 
die Seruminjektionen hervorgerufenen durch das exquisit knötchenartige 
der Infiltration, durch die charakteristische Lokalisation in der Uvea 
und durch den Mangel einer exsudativen Form der Erkrankung. 

Anderseits liegt aber auch kein Beweis vor, dass diese Herde 
identisch sind mit denen einer sympathisierenden Ophthalmie. Eine 
solche Identität wird erst derjenige nachgewiesen haben, der eine 
typische Ophthalmie des andern Auges klinisch hervorgerufen haben wird. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. VI—VIII, Fig. 1—15. 


Fig. 1. Kaninchen 194. n Netzhaut in einen Detritus verwandelt, der von 
Pigmentkörnchen durchsetzt ist. p Reste des Pigmentepithels. l Lamina vitrea, 
in der Mitte infolge Nekrose verschwunden, ch Chorioidea, teils von Rundzellen 
durchsetzt, teils von homogenem Aussehen (nekrotisch). se Suprachorividea. 
Vergr. 1:310. 

Fig. 2. Kaninchen 384. a Abscess, an dessen Hande sich Riesenzellen r 
entwickelt haben. Die letzteren enthalten in ihrem Zelleib massenhaft Trümmer 
zerfallener Zellen. s neugebildete Bindegewebskapsel um den Abscess herum. 
Vergr. 1:310. 

Fig. 3. Kaninchen 384. r Riesenzellen im Schwartengewebe s, p Pigment- 
blatt, ch Chorioidea. Vergr. 1: 310. 

Fig. 4. Kaninchen 384. Dalenscher Herd. p Pigmentepithel, ch Chorioidea 
infiltriert, Z Zellen, die aus einer Wucherung des Pigmentepithels hervorgegangen 
sind, mit Pigmentkörnchen in ihren Zelleibern. Vergr. 1:310. 

Fig. 5. Kaninchen 351. Knötchenförmiges Infiltrat in der Chorioidea. 
r Riesenzellen, hart unter dem hier raretiziertem Pirmentepithel p gelegen, die 
Obertliche etwas vorwölbend. Die dunklen Zellkerne im Innern des Knötchens 
sind Lymphocyten. Unter den helleren sieht man vereinzelt länglich ovale, welche 
an die Kerne von epithelividen Zellen erinnern. Vergr. 1: 310. 

Fig. 6. Kaninchen 171. Bild der Netzhauterkrankung. l Lamina externa, 
k äussere Körnerschicht. Die inneren Netzhautschichten sind durch eine mäch- 
tire Lage grosser Zellen e ersetzt, welche epithelioiden Zellgruppen ähnlich sehen; 
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nach innen davon schliesst sich eine das Augeninnere ausfüllende nekrotische 
Masse. Vergr. 1:310. 


Fig. 7. Kaninchen 171. B/ld einer jener Stellen, welche noch am meisten 
mit einer sympathisierenden Infiltration Ähnlichkeit haben. Die Chorioidea ist 
durch eine kleinzellige Infiltration verdickt und enthält Zellgruppen ep vom 
Aussehen von epithelioiden Zellen. p Zellen, welche durch Wucherung der Pig- 
mentzellen entstanden sind. e die in Fig. 6 beschriebene Zellenlage. Vergr. 1 : 310. 


Fig. 8. Kaninchen 171. ch rundzellig infiltrierte Chorioidea, p Reste des 
Pigmentepithels, r Riesenzellenformation auf der inneren Seite der durch ein 
Infiltrat ersetzten Netzhaut. Vergr. 1:260. 


Fig. 9. Makakus 501. Dalénscher Herd. Ch rundzellig infiltrierte Cho- 
rioidea. r Riesenzellen in dem Zellhügel, der durch Wucherung des Pigment- 
blattes entstanden ist. Vergr. 1:310. 


Fig. 10. Akute eitrige Infektion eines Kauinchenanges Beginn eines 
Dalénschen Herdes. p Pigmentepithel, in Wucherung begriffen, wodurch ein 
Zellhügel Z entsteht, der aus wenig pigmentierten Zellen zusammengesetzt ist. 
Vergr. 1:310. 


Fig. 11. Aus demselben Auge wie Fig. 10. Dalénscher Herd in späterer 
Entwicklung. ch Chorioidea reichlich kleinzellig infiltriert. |! Lamina vitrea. 
d Dalénscher Herd, von Lymphocyten durchsetzt, aus seinem Innern Zellen an 
die innere Oberfláche austretend. Vergr. 1:310. 

Fig. 12—15. Bilder aus dem Auge eines Makakus nach Transplantation von 
Gewebsstückchen der Chorioidea eines Auges mit sympathisierender Ophthalmie. 

Fig. 12. Vergr. 15:1. Knoten in der Narbe. co Cornea, scl Sklera, ci Ciliar- 
körper. Das Zentrum der Knoten ist heller gefärbt. 

Fig. 13. Infiltrationsherd im Ciliarkörper. 

Fig. 14. Ein grosser Herd in der Chorioidea zwischen zwei Gefässen. Im 
Zentrum grössere ovale Zellkerne (epitheloide Zellen ?). 

Fig. 15. Ähnlicher Herd in der Chorioidea nahe dem Sehnerveneintritte. 


(Aus den Universitüts- Augenkliniken in Breslau (Direktor: Geheimrat Prof. Dr. 
W. Uhthoff) und Tübingen (Direktor: Prof. Dr. G. v. Schleich)]. 


Arbeiten aus dem Gebiete der Pathologie des Zentralgefássystems 
der Netzhaut (Gefässystem und Auge). 
IV. Mitteilung!). 


Arterielle Anastomosenbildung in der Netzhaut. 


Von 


Privatdozent Dr. Clemens Harms, 
Tübingen, 


Mit Taf. IX, Fig. 1, und 3 Figuren iim Text. 





„Wirkliche Neubildung von Anastomosen, wie sie in Pagen- 
stechers (2) Fall von Sehnerventrauma mit Zerreissung der Zentral- 
getässe sehr bald auf der Papille sichtbar wurde, scheint nach Em- 
bolie nicht vorgekommen zu sein, wenn man nicht das Konvolut 
äusserst feiner Gefässe, das Hock (l) einmal 32 Tage nach der Er- 
blindung im äusseren Teile der Papille vorfand, das aber mit den 
Netzhautgefüssen nicht in wahrnehmbarem Zusammenhange stand, als 
einen freilich verfehlten Anlauf hierzu betrachten will“, sagt Fischer 
(4, S. 114) in seiner grossen Monographie (1891): „Über die Em- 
bulie der Arteria centralis retinae“, während Gonın (13) die 
ausserordentliche Seltenheit des Vorkommens wirklicher arterieller 
Anastomosenbildung in der Netzhaut in seiner im Jahre 1905 publi- 
zierten Arbeit über dieses Thema folgendermassen zum Ausdruck 
bringt: „Les rares exemples d'anastomoses entre artéres rétiniennes, 
qui ont été publiés, appartiennent à des états si complexes qu'ils ne 
sauraient être donnés comme de véritables exceptions à une regle 
ailleurs générale.“ 

Eigene Beobachtungen. 

Ich bin in der angenehmen Lage, drei neue Beobachtungen 

dieser seltenen Fälle ım folgenden mitteilen zu können. Der erste der- 





1) III. Mitteilung siehe v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXVI, 3. S. 514. 
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selben, dessen Publikation Herr Prof. v. Schleich mir freundlichst 
erlaubte, wurde bereits im Jahre 1902 in der Tübinger Universitäts- 
Augenklinik von uns beobachtet. 


Fall I!). (Hierzu Textfigur 1.) 


47jähriger Mann mit Herzleiden nach Endocarditis bei Ge- 
lenkrheumatismus. Ältere Obliteration der rechten Arteria tem- 
poralis inferior auf eine Strecke von 1P.D. (ungefähr 2 P.D.von 
der Papille entfernt) mit zwei anastomotischen Verbindungen 
(oben und unten) des zentralen und peripheren Arterienstückes 
und zwei anastomotischen Verbindungen zwischen dem peri- 
pheren Arterienstücke und einer kleineren, weiter temporal ver- 
laufenden Arterie Zugleich frischer Verschluss (mit zentraler 
Trübung der Netzhaut und rotem Fleck in der Macula lutea) 
einer aus der Art. temp. sup. entspringenden makularen Arterie, 
deren peripheres Ende mit einer kleineren unteren makularen 
Arterie in anastomotischer Verbindung steht. 


Melehior W., 47 Jahre alter Tagelóhner aus À., kommt am 15. VII. 
1902 (Journ.-Nr. 4087) in die Tübinger Universitäts-Augenklinik wegen 
einer angeblich erst seit zwei Wochen bestehenden hochgradigen Sehstörung 
seines rechten Auges. Mit dem linken Auge hat er, wie er angibt, von 
Jugend auf schlecht gesehen, während das Sehvermögen des rechten Auges 
immer gut gewesen sein soll, so dass er z. B. während seiner militärischen 
Dienstzeit beim Schiessen nicht behindert war. Am 1. VIll. ds. Js. machte 
er abends einen Spaziergang, nachdem er vorher zu Bett gelegen hatte; 
nach etwa 10 Minuten trat plötzlich eine Sehstörung des rechten Auges 
ein, so dass er auf diesem Auge nur noch einen Schein hatte. Seither ist 
keine Änderung des Zustandes eingetreten. Von irgendwelchen früheren 
Verschlechterungen des Selivermigens auf dem rechten Auge ist dem Pa- 
tienten nichts bekannt. Seit sechs Jahren ist er herzleidend infolge Gelenk- 
rheumatismus und seit März ds. Js. mit Pausen arbeitsunfähig. 

Der Arzt des Patienten (Augenarzt Dr. Rieth in Aalen), der ihn der 
Klinik überwies, teilt mit, dass der Patient schon seit Jahren wegen Herz- 
leidens nach Endocarditis bei Gelenkrheumatismus in seiner Be- 
handlung stehe, und dass das linke Auge infolge hoelgradiger Myopie mit 
atrophischen Veränderungen in der Macula schwachsichtig sei. Die jetzige 
Selhstörung auf dem rechten Auge, deretwegen der Patient gleich nach 
ihrem Auftreten bei ihm in Behandlung getreten war, habe er mit Bettruhe, 
Schwitzen und Jodkalium. jedoch ohne greitbaren Erfolg behandelt. 

Befund vom 15. VIII. 1502: 

Links A4 — Finger in 1m; mit — 22,0 D S= Ža; Jäger Nr. 1 
in 4 em. Gesiehtsfeld von unten und innen sehr eingeschränkt (bei grober 
Prüfung mit grösseren Gegenständen). Bei äusserlich normalen Verhältnissen 

1) Dieser Fall wurde in der unter meiner Anleitung angoefertivten. Disser- 
tation von Paul Kober (19, siehe Tabelle VII, Nr. 56 und Tabelle VIII, Nr. 2t» 
statistisch mit verwertet. 
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findet sich ophthalmoskopisch ein grosses, ringförmiges Staphylom von 
21| P.D. Breite naeh der temporalen Seite. Aussen unten ist ein atro- 
phischer Herd von Papillengrösse, ausserdem besteht alte Chorioiditis ad 
maculam. Im ganzen ist der Fundus selır pigmentarm. 

Rechts S = Handbewegungen. Ausserlich normal, die Pupille ist von 
gleicher Weite wie links, reagiert aber nur sehr langsam und sehr wenig 





Rechtes Auge. Aufrechtes Bild. 
Fig. 1 (nach einer z. T. farbigen Skizze von Prof. Grunert in Bremen, früher 
in Tübingen) zeigt den Hintergrundsbefund des Falles I vom 15. VIII. 1902 
(2 Wochen nach der plótzlich eingetretenen hochgradigen Sehstórung). Rechts 
S — Handbewegungen. 


ausgiebig auf Lichteinfall, konsensuell dagegen gut. Ophthalmoskopisch 
(siehe Fig. 1) sind die Medien klar. Die Papille ist von senkrecht ovaler 
Form und in ihrer Farbe sehr blass. Die auf ihr sichtbaren Gefässe 
(Venen sowohl wie Arterien) sind stark verengt. Die Papille ist umgeben 
von einer hellgrauen Retinaltrübung, die nach unten, innen und oben 
innen (i. aufr. D.) sehr gering ist und hier nur eine schmale (etwa papillen- 
breite) und dann rasch abklingende Zone darstellt. Nach oben und besonders 
nach aussen ist dagegen die Trübung sehr intensiv, ähnlich wie bei Ablatio 
retinae, nur dass die Netzhaut hier anliegt, und die vorhandenen Gefässe 
deutlich rot erscheinen. Nach der Macula zu nimmt die Trübung an Inten- 
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sitit zu und hórt mit ziemlich scharfem Rande an der Macula auf. Letztere 
markiert sich dabei als ein dunkler, braunroter Fleck, der in einer 
stumpfwinkligen Einziehung der Begrenzungslinie der Trübung liegt. Diese 
Begrenzungslinie hat eine leicht wellige Form. Nach oben von der Papille 
sieht man zwischen den Gefässen eine strichförmige, vertikal verlaufende 
Blutung von ungefähr 1), P.D. Lange. Ein gegen die Macula ziehen- 
des Gefäss (Arterie) hört am Papillenrande plötzlich scharf ab- 
geschnitten auf, umin einiger Entfernung von der Papille, etwas 
vor der Anastomosierung mit einer andern von der Papille her- 
ziehenden Arterie, wieder zu beginnen. Das ausgefallene Stück 
wird noch durch eine feine, bisweilen unterbrochene rote Linie 
angedeutet. Die Arteria temporalis inferior ist beim Austritt 
aus der Papille auf eine Strecke von ungefähr 1 P.D.stark ein- 
gescheidet und sehr dünn; etwa 2 P.D. unterhalb der Papille 
fehlt in derselben ein Stück von 1P.D. Länge und ist ersetzt 
durch ein weissliches Band, das am peripheren Ende mit einer 
knöpfchenartigen Anschwellung endet. Um diese Unterbrechung 
herum verlaufen oben und unten zwei bogenförmige Anasto- 
mosen, welche das distale Ende des zentralen Stückes mit dem 
proximalen Ende des peripheren Stückes der unterbrochenen 
Arterie verbinden, und von denen die untere korkzieherartig 
geschlängelt ist. Ausserdem bestehen zwei Anastomosen des 
peripheren Stückesderunterbrochenen Arteriemiteinerkleineren, 
weiter temporal unter der Macula verlaufenden Arterie. Fast 
sämtliche Gefässe, insbesondere auch die Venen, beginnen an ihrem Ur- 
sprunge auf der Papille sehr dünn, um dann in einiger Entfernung vom 
Optikus, oft ohne allmählichen Übergang, an Kaliber zuzunehmen. Ord. 
Bettruhe, Eserin und Tet. Strophanti. | 

Am 16. VIII. 1902 wurde die Vorderkammer des rechten Auges 
durch Lanzenschnitt von oben her punktiert, am 18. VIII. war die Opera- 
tionswunde wieder verklebt und das Auge reizlos. 

- Am 21. VIII 1902 war die Wunde fest verheilt, das Auge äusserlich 
normal und reizlos mit Ausnahme einer geringen Trübung der Cornea (Ver- 
bandkeratitis?). Rechts S == Handbewegungen (ohne sichere Angabe der 
Richtung‘. Pupillenreaktion bei direkter Belichtung nur angedeutet, konsen- 
suell prompt. Im Gesichtsfelde (Prüfung mit grossen Gegenständen) wird 
nur bei Annäherung des Gegenstandes von aussen her die Bewegung er- 
kannt, und zwar erst in geringer Entfernung vom Fixierpunkte. Bei der 
Prüfung im Dunkelzimmer mit Kerze wird Lichtschein gleichfalls nur bei 
Bewegung von aussen her in der Nähe des Fixationspunktes erkannt. Bei 
Anwendung des Hohlspiegels ist Lichtschein überall vorhanden, Projektion 
jedoch nur geradeaus und naclı aussen. — Links mit — 20,0 DS = ^^; 
Jäger Nr. 1. 

Am 22.VIII. 1902 ist die Keratitis rechts wieder abgeheilt. Ophthal- 
moskopisch sieht man nach aussen am Papillenrande eine frische Blutung. 
Am 23. VIII. 1902. werden rechts llandbewegungen in 1m Ent- 
fernung sicher erkannt, dagegen werden Finger in der Nähe unsicher und 
nur excentrisch gezählt. Das Gesichtsfeld (bei Prüfung mit der Hand) 





v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXXVII. 2. 22 
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scheint in seinen peripheren Grenzen nach aussen, aussen oben und aussen 
unten ziemlich normal zu sein, die Prüfung mit Licht im Dunkelzimmer 
ergibt dasselbe Resultat. Ophthalmoskopisch sind beide Blutungen am 
Papillenrande in Resorption begriffen, in der Maculagegend finden sich feinste 
weisse Stippchen, sonst keine Änderung gegen früher. 


Patient wird am 24. VIII. 1902 mit Brille (R. plan, L. — 18,0 D) 
und Brief an seinen Arzt entlassen und hat sich nicht wieder gezeigt. 


Nach Mitteilung der Ortsbehórde vom 2.XI. 1912 ist der Patient am 
14.IV.1903 an „Tuberkulose“ gestorben. 


Die streckenweise Obliteration der Arteria temp. inf., die, obwohl 
der Patient nichts davon gemerkt hatte, scheinbar schon länger be- 
stand, bat wohl zweifellos den Anlass zur Ausbildung der anastomo- 
tischen Verbindungen zwischen den beiden Stücken der Arterie und 
zwischen dem peripheren Stücke und einer unter der Macula ver- 
laufenden kleineren temporalen Arterie gegeben. Da man jedoch die 
Zeit des Eintritts der Obliteration der Arterie nicht kennt, so fehlt 
jedes Urteil über den Zeitraum, der zur Ausbildung der Anastomosen 
zur Verfügung stand. Dagegen scheint sich die Anastomose zwischen 
den beiden makularen Arterien erst im Anschlusse an den plötzlichen 
Verschluss der einen (oberen), also im Laufe von ungefähr zwei 
Wochen vor der ersten Untersuchung in der Klinik ausgebildet zu 
haben. Bei so kurzer Zeit der Entwicklung einer Anastomose muss 
man daran denken, dass die Verbindung der beiden Gefässe durch 
Kapillaren schon vorgebildet war, die Anastomose also nur eine 
Erweiterung schon vorhandener Bahnen darstellt. Bei der anastomo- 
tischen Verbindung zweier Stücke eines und desselben, auf eine Strecke 
unterbrochenen Gefässes, wie sie an der Art. temp. inf. stattgefunden 
hatte, ist man aber wohl berechtigt, eine wirkliche Neubildung 
` dieser arteriellen Gefässe, welche die Verbindung herstellen, anzu- 
nehmen. Diese wird zu ihrer Entwicklung wohl auch längere Zeit ge- 
braucht haben. 


Als eine besondere und bisher wohl kaum beobachtete Eigen- 
tümlichkeit des Falles ist noch der Umstand zu betrachten, dass zwei 
isolierte Astverschlüsse der Zentralarterie (der Art. temp. inf. und 
eines makularen Astes der Art. temp. sup.) mit einem grossen Zeit- 
abstande nacheinander erfolgten, obwohl jà aus dem Befunde und der 
Anamnese nicht mit Sicherheit zu ersehen ist, ob der Verschluss der 
Art. temp. inf. plótzlich und unter dem Bilde der sog. Embolie er- 
folgt war. Aber nach Analogie anderer länger beobachteter Fälle von 
plötzlich eintretendem Astverschluss, bei denen es auch zu einer 
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streckenweisen Obliteration des befallenen Gefässastes kam, ist dieser 
Hergang nach dem Befunde durchaus nicht auszuschliessen. 

Dass der Verschluss der beiden Gefässäste hauptsächlich auf 
lokalsklerotischer Basis erfolgte, geht zur Genüge aus der perivasku- 
làren weissen Einscheidung der Arteria temporalis inferior in ihrem 
Anfangsteile hervor, wenn auch das infolge der Endocarditis arthritica 
aufgetretene „Herzleiden“ bei der thrombotischen Entstehung des Ver- 
schlusses eine begünstigende Rolle gespielt haben mag. Gegen eine 
embolische Entstehung der beiden Verschlüsse spricht jedenfalls ausser 
dem Lokalbefund auch noch die Wiederholung des Prozesses an dem- 
selben Auge nach einem relativ grossen Zeitabraume, die bei An- 
nahıne einer „Embolie“ als ein ganz besonders grosser Zufall anzu- 
sehen wäre. 


Den zweiten Fall dieser Art, dessen Mitteilung mir von Herrn 
Geheimrat Uhthoff gütigst gestattet wurde, habe ich 1903 während 
meines Aufenthalts in Breslau zu sehen Gelegenheit gehabt. 


Fall II. (Hierzu Textfigur 2 und 3.) 


25jährige Frau mit Insuffizienz und Stenose der Mitralis 
nach Endocarditis bei Gelenkrheumatismus im 13. Lebensjahre. 
Plötzlicher Verschluss der rechten Arteria nasalis inferior auf 
und unterhalb der Papille, nach 2! Monaten neugebildete Ana- 
stomose zwischen dem noch durchgängigen peripheren Stücke 
derin ihrem Anfangsteile unterbrochenen Arteria nasalis inferior 
und dem Anfangsteile der Arteria temporalis inferior auf der 
Papille, nach 6!j, Monaten eine zweite anastomotische Verbin- 
dung zwischen dem noch durchgängigen peripheren Stücke eines 
an seinem Ursprunge auf eine Strecke hochgradig verengten 
nasalen Astes der Arteria nasalis inferior mit dem Anfangsteile 
der Vena nasalis superior auf der Papille. 


Frau Elisabeth D., 25 Jahre alt, aus B., kommt am 27. I. 1903 
(Journ.-Nr. 4238) in die Breslauer Univ.-Augenklinik mit der Angabe, dass 
sich vor 14 Tagen das linke Auge ganz plötzlich verschlechtert habe; 
dabei empfand sie „so eine Art Schwindelanfall“. Das rechte Auge habe 
immer schon schlechter gesehen und babe in der Jugend geschielt. Im 
5. Lebensjahre wurde eine Schieloperation vorgenommen (Tenotomie des 
rechten Rectus internus?). Im 13. Lebensjahre hatte sie Gelenkrheumatismus, 
seitdem Herzfehler. Patientin ist seit °/, Jahren verheiratet, bisher keine 
Schwangerschaft. 


Befund vom 27. I. 1903: 


Links mit — 0,5 D S = *®,,. Accommodation normal. Ophthalmo- 
skopisch besteht ein partieller Verschluss des unteren Arterienastes mit 
22* 
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Trübung der unteren Hälfte der Retina, die nach der Peripherie langsam 
abnimmt. 

Rechts mit — 0,5 D S = ĉl; Sr 0,5 in 15cm mühsam. Kein 
Schielen, keine Insuffizienz der Muskeln. — Urin wegen Menses nicht zu 
untersuchen. 

Allgemeinzustand nach der Diagnose des Hausarztes (Dr. Carl 
Becker in Breslau): Insuffizienz und Stenose der Mitralis. 

Im Gesichtsfelde (am 29. I. 1903 aufgenommen) findet sich ein 


Linkes Auge. 





Grenze für: Weiss 





; Blau ---:-; Rot ...-- ; Grin - - --; 


I 


absoluter Defekt für Weiss und alle Farben. 





Fig. 2. Gesichtsfeld des Falles II vom 29. I. 1903. Links S — 5. 


absoluter Ausfall des oberen äusseren Quadranten, dessen Spitze im blinden 
Fleck liegt (siehe Fig. 2). 

Am 31. I. 1903. Links V = °|. Ophthalmoskopisch sieht man 
über der verstopften Arterie ein viereckiges glänzendes Ding (auf der Ar- 
terienwand oder spindelförmige Auftreibung derselben?) 

Am 16. II. 1903. Links F = °k. Ophthalmoskopisch ist das 
verstopfte Gefäss auf der Papille bis zur Verschlussstelle sehr eng, aber 
schon 2—3 Papillendurchmesser von der Papille entfernt immer noch ganz 
normal. Die partielle Abblassung der Papille beginnt. 

Am 28. III. 1903 fand sich nach einer von Prof. Heine angefertigten 
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Skizze eine anastomotische Verbindung zwischen einer peripher von 
dem Verschlussstücke gelegenen Stelle der Arteria nasalis inferior und der 
nach unten aussen verlaufenden Arterie, ausserdem zog vom proximalen 
Ende des durchgängigen Teiles eines in seinem Anfangsteile hochgradig 
verengten nasalen Astes der Arteria nasalis inferior ein neugebildetes, stark 
korkzieherartig gewundenes Gefäss nach oben bis zum unteren Papillenrande, 
ohne mit einem andern Gefässe in direkter Verbindung zu stehen (siehe 
unten). 

Am 28. VII. 1903 hatte ich selbst Gelegenheit, die Patientin zu unter- 
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Linkes Auge. Aufrechtes Bild. 


‚Fig. 3 [nach 2 Skizzen von Prof. Heine in Kiel (früher in Breslau) und mir] 
zeigt den Befund an der Papille des Falles II vom 28. V1I. 1903. Links S — 5/,. 


suchen und eine Skizze anzufertigen. Fig. 3 ist nach den beiden von Prof. H eine 
und mir entworfenen Skizzen der rechten Papille und Umgebung wieder- 
gegeben. Die nach unten und etwas innen verlaufende Arterie zeigt gleich 
nach ihrem Abgange vom Stamme in der Gefässpforte eine hochgradige 
Verengerung mit feinem Blutfaden, dann erweitert sie sich spindelförmig 
auf der Papille und sieht hier in dieser Partie hellglänzend aus (ohne Blut- 
gehalt, um peripherwärts wieder in einen dünnen Strang mit feinem Blut- 
faden überzugehen, der sich etwas unterhalb der Papille plötzlich erweitert 
und nun als annähernd normales Gefäss weiter gegen die Peripherie ver- 
läuft. Genau an der Stelle des Überganges der engen in die weite Partie 
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geht nach unten innen ein Ast ab, der zuerst ebenfalls als dünner Strang 
mit schmalem Blutfaden erscheint und als solcher die Vena nasalis inferior 
überbrückt, bald nasalwürts von der Vene aber auch plötzlich weiter 
wird und als normales Gefäss in die Peripherie verläuft. An dieser Stelle 
des Überganges der engen in die weitere Partie geht ein kleiner dünner 
Ast fast horizontal nach innen, zugleich aber kommt an dieser Stelle ein 
(neugebildeter) Arterienzweig hervor, der sich stark korkzieherartig geschlängelt 
nach oben auf die Papille begibt, ein Stück derselben (unten innen) bogen- 
förmig überschreitet und die Papille dann nach innen wieder verlässt, um 
dicht neben ihrem nasalen Rande in einem rundlichen roten Fleck (Gefäss- 
knäuel?) zu enden, der dem kirschroten Maculafleck bei sog. Embolie nicht 
unähnlich ist. Aus diesem Fleck kommt ein zweiter Ast (wohl eine Vene?) 
hervor, der sich gewissermassen als Fortsetzung des ersten schräg nach 
oben aussen wieder auf die Papille begibt, um sich mit der Vena nasalis 
superior zu verbinden. Kehren wir zu dem Hauptstamme der Arteria na- 
salis inferior zurück, so sieht man an der Stelle des Überganges der engen 
in die weitere Partie, genau gegenüber dem Abgange des in seinem Anfangs 
teile verdünnten nasalen Astes, eine kleinere neugebildete Arterie hervorkommen, 
die, nach oben aussen ziehend, sich bald in zwei stark korkzieherartig ge- 
schlängelte Äste teilt, welche auf dem unteren Papillenrande wieder zur 
Vereinigung gelangen. Der dünne Ast, welcher die Fortsetzung bildet, über- 
brückt die Vena temporalis inferior und vereinigt sich dann mit der Arteria 
temporalis inferior. Links S == °],—°|,; Nieden 1. 


Fassen wir zusammen, so besteht also eine neugebildete arte- 
rielle anastomotische Verbindung zwischen einer Stelle der 
Arteria nasalis inferior unterhalb der Papille (jenseits der ver- 
schlossenen oder doch hochgradig verengten Strecke auf der Papille) 
und dem Anfangsteile der Arteria temporalis inferior auf 
der Papille, sowie eine neugebildete Anastomose zwischen 
einer Stelle eines nasalen Astes der Arteria nasalis in- 
ferior (ebenfalls jenseits der hochgradig verengten Anfangsstrecke) 
und dem Anfangsteile der Vena nasalis superior auf der 
Papille. Diese Anastomosen wurden erstmals (am 28. IIL. 1903) etwa 
211, Monate nach Eintritt des plötzlichen Verschlusses der Arteria 
nasalis inferior beobachtet, während bei der Untersuchung am 16. II. 
1903, also etwa einen Monat nach der Zirkulationsstörung, noch nichts 
davon zu sehen war (wenigstens steht in dem von Heine geschrie- 
benen Befunde nichts davon vermerkt). Sie haben offenbar den Zweck 
verfolgt, die Zirkulation in dem von derselben ausgeschlossenen pe- 
ripheren Teile der Arteria nasalis inferior und ihres an seiner Ab- 
gangsstelle ebenfalls verschlossenen Astes wieder herzustellen, wodurch 
allerdings eine volle Wiederherstellung der Funktion nach so langer 
Zeit (mehr als 1 Monat) nicht zu erwarten war. Leider liegt aber 
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eine genaue Gesichtsfelduntersuchung aus der späteren Zeit nicht 
mehr vor, so dass nicht zu entscheiden ist, ob nicht doch vielleicht 
durch diesen natürlichen Heilungsprozess, der ja bei den arteriellen 
Verschlüssen zu den grössten Seltenheiten gehört, eine relative Besse- 
rung des vorher absoluten Gesichtsfelddefektes eingetreten ist, was im 
Hinblick auf die merkwürdige und bis jetzt einzig dastehende Beob- 
achtung Alexanders (6) und den unten noch zu besprechenden Fall 
Königshöfers (11) nicht so ganz auszuschliessen wäre. Interessant 
ist, dass nach 2!|, Monaten, wie. aus der Heineschen Skizze hervor- 
geht, die von dem nasalen Aste der Arteria nasalis inferior ausgehende 
neugebildete Arterie erst bis zum unteren Rande der Papille ohne Ver- 
bindung mit einem andern Gefässe vorgedrungen war, während nach 
61, Monaten durch Vermittlung eines Gefässknäuels am inneren 
Rande der Papille die Verbindung mit der Vena nasalis superior 
hergestellt war. 


Erst vor kurzem wurde in der Tübinger Klinik ein dritter hier- 
hergehöriger Fall beobachtet, den ich leider selbst nicht gesehen habe. 


Fall III. (Hierzu Fig. 1 auf Taf. IX.) 


47 jáhrige Frau mit Dilatatio Cordis und leisem systolischem 
Geräusch bei freiem Urin. Plötzliche Erblindung des rechten 
Auges zugleich mit Hemiplegie der rechten Hiruhemisphäre (mit 
Bewusstlosigkeit und Paralyse der ganzen linken Körperseite). 
Nach ungefähr 11 Monaten ophthalmoskopisch atrophische Pa- 
pille, Obliteration aller Arterienäste auf derselben und anasto- 
motische Verbindung aller vier erst am Rande der Papille be- 
ginnenden Hauptarterienäste durch einen Kranz von neugebil- 
deten, stark geschlängelten Collateralen rings um den Optikus. 


Die Wirtsfrau Agathe F., 48 Jahre alt, aus A. O./A. M. wird am 
28. VII. 1913 (Journ.-Nr. 6336) von der hiesigen medizinischen Klinik in 
die ambulante Sprechstunde der Univ.-Augenklinik geschickt, weil sie An- 
fang September 1912 zugleich mit einem Schlaganfall, der eine Hemi- 
plegie der linken Seite zur Folge hatte, eine Erblindung des rechten Auges 
erlitten habe, die wohl auf Embolie zurückzuführen sei. Die Patientin gab 
noch an, sie habe gleich in den ersten Tagen nach dem Schlaganfall ihren 
Arzt darauf aufmerksam gemacht, dass sie mit dem rechten Auge nichts 
mehr sehe. Seither sei der Zustand des erblindeten Auges unverändert ge- 
blieben, während die Lähmungserscheinungen der linken Körperhälfte zurück- 
gegangen seien. 

Die von Herrn Professor Fleischer über den Befund gemachten 
Notizen lauten folgendermassen: 

Links, A = 5[— 5]. 

Rechts. 4 — Handbewegungen. Die Pupille reagiert nicht auf direkten 
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Lichteinfall. Ophthalmoskopisch sind die brechenden Medien klar. Die 
Papille ist gelblieh blass und nicht ganz scharf begrenzt. In der Mitte sind 
die Tüpfel der Lamina cribrosa zu erkennen. An den Arterien lassen sich 
abnorme Veränderungen konstatieren: Der Stamm der Arterie ist nicht sicht- 
bar, dagegen sind die Arterien in der Netzhaut vorhanden und teilweise 
in der Nähe der Papille eingescheidet, die Venen sind stark gefüllt. Die 
Arterien sind von der Peripherie her bis zum Rande der Papille sichtbar, 
der weitere Verlauf auf der Papille fehlt, oder die Arterie ist nur ganz eng, 
wobei das Kaliber teilweise schwankt. Zahlreiche kleine Gefässchen, welche 
von der Unterbrechungsstelle der Arterien abzweigen, finden sich am Rande 
der Papille, wo sie sich nach stark geschlängeltem Verlaufe in diese ein- 
senken. Offenbar handelt es sich um eine Collateralenbildung durch Erweiterung 
von kleinen Gefässen des Optikusrandes. Zwischen Papille und Macula findet 
sich eine kleine Hämorrhagie, zwei Venen sind etwas weit. Der übrige Hinter- 
grund ist ohne pathologischen Befund. 


Allgemeinzustand: Aus der mir freundlichst zur Verfügung ge- 
stellten Krankengeschichte der hiesigen medizinischen Klinik (Direktor Prof. 
Otfried Müller), wo die Patientin vom 18. VII. bis 2. VIII. 1913 auf- 
genommen war, entnehme ich mit freundlicher Erlaubnis des Herrn Prof. 
Müller noch folgendes: Nach den anamnestischen Angaben der Patientin 
war sie im Anschluss an den am 5. IX. 1912 erlittenen Schlaganfall einige 
Tage bewusstlos, dann war die ganze linke Körperseite bewegungslos. Nach 
drei Wochen waren die ersten Bewegungen im linken Arm wieder möglich, 
dann auch im linken Bein, und allmählich wurde es immer besser, so dass 
sie schliesslich wieder gehen konnte. Nur seit zelın Wochen ist der Zustand 
ziemlich gleich geblieben. Das Gedächtnis hat etwas gelitten, besonders für 
die Ereignisse der letzten Zeit, sie ist schwer besinnlich geworden. Seit 
einem Jahre keine Periode mehr. — Im ganzen hat sie drei Geburten ge- 
habt, von denen zwei normal verliefen, die eine (Nr. 2) war eine Frühgeburt. 
Die beiden ersten Kinder leben und sind gesund, das dritte ist an der 
(normalen) Geburt gestorben. Der Mann ist an Blutvergiftung gestorben. 
Patientin hat im Anschluss an ihre zweite Geburt (Friihgeburt) vor 10 bis 
11 Jahren ein Ilerzleiden bekommen, das nach Aussage ihres Hausarztes 
eine Herzerweiterung war. 


Bei der objektiven Untersuchung finden sich noch als Reste der 
vor ungefähr einem Jahre aufgetretenen Hemiparese: eine Schwäche der 
linken oberen und unteren Extremität, Babinski, dauernde Dorsalflexion der 
Grosszehe, sehr lang dauernder Fussclonus, apoplektischer Gang mit Nach- 
schleifen des linken Fusses, sowie leichte Facialisparese. 

Am Herzen ist eine Dilatation wegen des enormen Fettpolsters schwer 
sicher zu stellen, aus demselben Grunde der Spitzenstoss nicht fühlbar. Die 
Töne sind leise, an der Mitralis leises systolisches Geräusch. Es findet 
sich leichte periphere Arteriosklerose. Blutdruck = 165—158 mm 
Jig. — Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 


In diesem Falle kamen die uns hier interessierenden Hinter- 
grundsveründerungen erstmals ungefáhr 11 Monate nach der plötzlich 
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eingetretenen Erblindung, die wohl zweifellos durch Stammverschluss 
der Zentralarterie erfolgte, zur Beobachtung, und es scheint, dass es 
sich um einen fertigen Zustand und bereits endgültig abgeschlossenen 
Neubildungsprozess handelt. Wie lange Zeit diese Anastomosen zu ihrer 
Entwicklung brauchten, lässt sich jetzt natürlich nicht mehr schätzen, 
aber jedenfalls waren es weniger als 11 Monate, wenn man nicht 
annehmen will, dass vielleicht die jetzt sichtbaren Anastomosen schon 
vor dem Eintritt der Erblindung vorhanden waren. Aber nach der 
Erfahrung meiner beiden vorhergehenden Beobachtungen wie auch 
der Fälle von Burnett(9), Königshöfer (11) und Coats (18) darf ich 
wohl vermuten, dass die Anastomosen sich erst nach der Erblindung 
entwickelt haben, d. h. dass der die Erblindung bedingende plötz- 
liche Verschluss des Stammes der Zentralarterie den direkten und 
unmittelbaren Anreiz zur Wucherung der neugebildeten Gefässver- 
bindungen auch in diesem Falle gab. Auch in den sehr ähnlichen 
Fällen von Nettleship (5) und Gonin (13), bei denen ebenfalls 
der neugebildete Gefässkranz nach Stammverschluss um die Papille 
herum lag, konnte die Anastomosenbildung nicht in ihrer succesiven 
Entwicklung verfolgt werden, sondern die Beobachter fanden nach 
3(Gonin), und 12 Monaten (Nettleship) den fertigen Zustand vor. 
Aus der kurzen Beschreibung geht in beiden Fällen nicht mit Sicher- 
heit hervor, ob die Autoren den Anfangszustand gleich nach der Er- 
blindung überhaupt beobachtet und die ophthalmoskopische Dia- 
gnose auf Verschluss der Zentralarterie gestellt haben. Ich glaube aber, 
dass in diesen beiden Füllen, wie in meinem letzten Falle, die Dia- 
gnose auf vorhergegangenen Arterienverschluss eine, allerdings durch 
die ganzen Verhältnisse durchaus begründete, Vermutungsdiagnose war. 

Um auf den in den obigen Notizen nur kurz skizzierten Be- 
fund noch etwas näher einzugehen, so geht aus der von Fräulein 
V. Steinbuch unter Kontrolle des Herrn Kollegen Fleischer an- 
gefertigten Abbildung (siehe Fig. 1 auf Taf. IX) deutlich hervor, 
dass feinste, stark geschlüngelte Collateralen bestehen zwischen der 
Arteria nasalis und temporalis superior, sowie zwischen letzterer 
und dem Papillenrande und von hier aus, also indirekt, auch mit 
der Arteria temporalis inferior, die ihrerseits einen (wohl neugebil- 
deten) Ast zu der kleinen Blutung zwischen Papille und Macula nach 
oben aussen sendet. Die Arteria nasalis superior steht nach unten 
hin in Verbindung mit der auf und ausserhalb der Papille stark 
verengten Vena nasalis inferior, und diese Collaterale zeigt wiederum 
eine Kommunikation mit einem am unteren Rande der Papille sich 
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findenden Gefässschlingennetz, das auch einen feinen Ast aus der 
nahe an der Papille weiss eingescheideten Arteria nasalis inferior er- 
hält. Von bier aus zur Arteria temporalis inferior ist eine Verbindung 
nicht mehr vorhanden. Es besteht also um die Papille ein fast 
vollkommener, aus feinen, stark geschlängelten neugebil- 
deten Gefässen zusammengesetzter Gefässkranz, der alle 
vier erst am Papillenrande sichtbar werdenden Hauptäste 
der Zentralarterie miteinander verbindet und nur zwischen 
der Arteria temporalis inferior und dem Schlingennetze 
am unteren Papillenrande, gerade an der Austrittsstelle 
derstark gefüllten Vena temporalis inferior unterbrochen ist. 


Literaturübersicht. 


Über diese Frage der arteriellen Anastomosenbildung in 
der Netzhaut ist bisher in der Tat, wie Gonin (loc. cit. siehe oben) 
ganz richtig bemerkt, sehr wenig geschrieben worden, weil offenbar 
neugebildete Gefässverbindungen unter den Arterien der Netzhaut 
äusserst selten sind, während dasselbe Vorkommnis zwischen Venen 
oder Venen und Arterien der Netzhaut etwas häufiger zu sein scheint. 
Ich will kurz die bisherige Literatur besprechen. 

Nettleship (5, 1891) beobachtete bei einem Manne (das Alter 
steht nicht angegeben) zwölf Monate nach Verschluss der Zentral- 
arterie ein Netz von kleinen neugebildeten, stark geschlängelten 
Arterien um den rechten Optikus, welche die Netzhautzweige der 
Zentralarterie miteinander verbanden und auch teilweise aus dem 
Optikusgewebe selbst zu entspringen schienen. Dabei waren die Arterien- 
zweige auf der Papille kaum sichtbar und in dünne blutleere Stránge 
verwandelt. 

Einen ganz ähnlichen Fall beschrieb Gonin (13) im Jahre 1905. 
Auch hier handelte es sich bei einer 64jährigen Frau um eine plötz- 
lıche Erblindung des linken Auges, das drei Monate später unter- 
sucht wurde und folgenden Befund bot: Das Auge war amaurotisch. 
Die Papille war vollkommen atrophisch, alle Gefässe sehr eng. Die 
Retinalvenen waren ungefähr auf die Hälfte ihrer normalen Breite 
reduziert, die Arterien, die i. u. B. auf der Papille gar nicht zu 
sehen waren, schienen erst etwas entfernt vom Optikus in der Retina 
zu beginnen. Im a. B. konnte man jedoch erkennen, dass die Arterien 
als feine Fäden auf der Papille begannen, und dass auf der tempo- 
ralen Seite die Arterienäste durch vielfache feine Anastomosen mit- 
einander in Verbindung standen. Die netzförmig geschlängelten Ver- 


Arterielle Anastomosenbildung in der Netzhaut. 341 


bindungsarterien fasst der Autor als sekundär erweiterte präexistente 
Bahnen auf, also nicht als neugebildete Anastomosen. 

Erst in letzter Zeit, im Juli 1913, publizierte Coats(18) eine 
analoge Beobachtung bei einem 27jáhrigen Manne, der nach ver- 
schiedenen Anfállen von Rheumatismus (zuletzt vor 2 Jahren) ein 
systolisches Geräusch an der Mitralis aufwies. Er hatte eines 
Morgens beim Erwachen eine Erblindung seines rechten Auges be- 
merkt, nachdem ihm tags zuvor ein Stück Lehm in dieses Auge ge- 
pflogen war, was zunächst keine Sehstörung zur Folge gehabt hatte. 
Die zwei Tage später vorgenommene ophth. Untersuchung liess das 
typische Bild des Zentralarterienverschlusses (Netzhauttrübung, roter 
Fleck in der Fovea) erkennen, mit Ausnahme eines kleinen drei- 
eckigen Bezirks an der temporalen Seite der Papille, der von einer 
kleinen cilioretinalen Arterie versorgt war. Dabei waren die Arterien 
relativ gut gefüllt und pulsierten bei Druck auf den Bulbus. R. S — 
Handbewegungen temporalwürts. L. S — ĉl. — Später blieben die 
oberen Gefásse enger als die unteren und die Retinaltrübung hellte 
sich unten viel schneller auf als oben, wo sie fast 1 Monat bestehen 
blieb. Schon vor Ablauf des ersten Monats wurde am Rande des 
oberen inneren Papillenquadranten ein Netzwerk feiner gekräu- 
selter anastomotischer Gefässe bemerkt, die einen oberen Ast 
der Art. nas. inf. mit der Art. nas. sup. verbanden. Ausserdem bestand 
(hinter der oberen Vene) ein einfaches Verbindungsgefäss zwischen 
der Art. nas. und temp. sup., die beide auf der Papille stark verengt 
und (ebenso wie die obere Vene) von weissen Linien eingescheidet 
waren, während sie oberhalb der anastomotischen Vereinigungsstelle 
sich bedeutend erweiterten. — Nach fast 14 Monaten, wo die oberen 
Gefässe noch weiss eingescheidet erschienen, „hatten sich die 
Anastomosen bedeutend an Zahl vermindert. Nur ein ge- 
wundenes Gefäss, welches die (obere und untere) nasalen 
Arterien miteinander verband, war noch an der Stelle des 
früheren Plexus sichtbar.“ Das Sehvermögen hatte sich nicht 
gebessert. — Coats ist der Meinung, dass es sich in seinem Falle 
um die Erweiterung schon vorher bestehender, aber nicht sichtbarer 
anastomotischer Bahnen zwischen den oberen und unteren nasalen 
Arterien handelt, die die ungleiche Cirkulation zwischen den beiden Ge- 
fässgebieten auszugleichen berufen waren und auf der temporalen Seite 
nur deshalb nicht zur Entwicklung gekommen seien, weil das Vorhanden- 
sein der cilioretinalen Arterie auf dieser Seite gewissermassen einen 
mit relativ guter Cirkulation versehenen Keil dazwischen geschoben habe. 
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Diese drei auf einen Stammverschluss der Zentralarterie folgenden 
peripapilláren arteriellen Anastomosenbildungen entsprechen, abgesehen 
von verschiedenen Einzelheiten, ganz meinem dritten Falle. 

Einen meinen beiden ersten Beobachtungen ähnlichen Fall!) teilte 
Königshöfer (11) im Jahre 1899 mit und bemerkte ausdrücklich, dass 
er in der Literatur etwas Ähnliches nicht gefunden habe?). Der Patient, 
ein 29jähriger gesunder Mann, erschien vier Tage nach einer spontan 
aufgetretenen Sehstörung und bot ophth. die typischen Zeichen eines 
frischen, ausserhalb des Optikus liegenden Verschlusses der rechten 
Arteria temporalis inferior mit entsprechendem skotomähnlichen Ge- 
sichtsfelddefekt, der nicht bis in die Peripherie reichte und später allmäh- 
lich noch kleiner wurde. Blutungen waren nirgends in der Netzhaut zu 
sehen. Später kirschroter Fleck in der Macula. Nach Rückgang der 
Trübung konnte man eine kurze Unterbrechung der Arteria temporalis 
inferior ungefáhr !|, P. D. entfernt vom Papillenrande wahrnehmen, und 
peripher von dieser Stelle bildete sich innerhalb von zwei Monaten (nach 
der ersten Sehstórung) je eine arterielle Gefässverbindung mit einem 
Aste der Arteria nasalis inferior und der Arteria macularis inferior aus. 
Dieser Befund war vier Monate später, also ein halbes Jahr nach 
der Sehstörung unverändert. Zugleich war der Gesichtsfeldausfall auf 
ein Minimum reduziert, und die zentrale Sehschärfe, die früher etwas 
< 1,0 betragen hatte, wieder normal (5j). Auch Königshöfer (11) 
ist der Meinung, dass die collateralen Verbindungen zwischen der 
Arteria temporalis inferior und nasalis inferior von Anfang an be- 
standen und später nur erweitert wurden, was er aus dem klinischen 
Befunde (rechtläufiger Blutstrom im peripheren Arterienstücke von An- 
fang an, kein sektorenförmiger, sondern nur skotomähnlicher Ausfall, 
der die Peripherie nicht erreichte!) schliessen zu können glaubte. 

In demselben Jahre 1899 berichtete Swan M. Burnett(9) über 
einen dem vorigen teilweise analogen Fall?) Ein sonst gesunder 
85jähriger Mann erblindete plötzlich auf einem Auge. Bei der 
ersten Untersuchung war ein Sektor des Gesichtsfeldes erhalten ge- 
blieben und der Augenspiegel zeigte die Arterien fadenförmig, 
eine ganz unterbrochen, die Venen etwas gestaut bis auf eine, die 
unterbrochenen Blutstrom zeigte. Zum Bilde der sog. Embolie fehlte 
jedoch das Odem der Netzhaut und der kirschrote Fleck in der Fovea. 





1) Dieser Fall wird bei Gonin (13) und Coats(18) nicht erwähnt. 

2) Er hat also die Beobachtung Nettleships (5, 1891, siehe oben) übersehen. 

3) Auch dieser Fall ist von Gonin (13) und Coats (18) nicht berücksichtigt 
worden, 
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Allmühlich im Verlaufe von Monaten hob sich die Sehschürfe wieder 
auf 5/,,, vom Gesichtsfelde blieb die untere Hälfte ziemlich erhalten 
und reichte nach oben hin bis zu 10° vom Fixierpunkte. Die all- 
mählich eintretenden interessanten Veränderungen am Hintergrunde 
werden vom Autor an der Hand von Skizzen eingehend beschrieben. 
Die Venen füllten sich verhältnismässig rasch wieder, aus einer er- 
folgte eine Blutung. Auch die Arterien füllten sich wieder, nur eine 
zeigte noch lange zwei Unterbrechungen; an diesen Stellen bildeten 
sich auch später Knäuel neuer Kapillaren; ebenso bildeten sich 
interessante Anastomosen an anderer Stelle, an welcher eine Arterie 
gänzlich verschwunden war. Der Optikus wurde weiss. 

Das sind meines Wissens die fünf einzigen Beobachtungen in 
der Literatur, welche meinen drei Fällen an die Seite gestellt werden 
können. Ausserdem werden noch einige Fälle beschrieben, in denen 
es neben venösen Gefässverbindungen, die im Vordergrunde standen, 
auch zu arteriellen Anastomosen kaın. 

So fand Schleich (3, 1885) in seinem Falle von „Aneurysma 
arterio-venosum“ bei einem achtjährigen gesunden Knaben, dessen 
rechtes Auge bei äusserlich normalen Verhältnissen vollkommen amau- 
rotisch war, die stark erweiterten und geschlängelten Gefässe (Arterien 
und Venen) aus der Papille unter Aneurysmenbildung medusenhaupt- 
ähnlich hervortretend und sich besonders in die temporale Peripherie 
verbreitend. Neben vielfachen Übergängen zwischen den erweiterten 
Venen und Arterien trat auch eine anastomotische Verbindung zwischen 
der Arteria temporalis superior und der Arteria temporalis inferior 
hervor. Das Verbindungsstück war, ebenso wie die verbundenen Ar- 
terien selbst, stark geschlängelt und erweitert (bis zum Vierfachen 
der normalen Dicke). Der Fall wird vom Autor in bezug auf seine 
Entstehung als congenitale Anomalie gedeutet. 

Ferner fand Seydel (8, 1898) in seinem unter demselben Titel 
„Aneurysma arterio-venosum“ veröffentlichten Falle (18 jähriger 
Mann mit S—*), auf dem befallenen linken Auge) eine Verbindung 
zwischen dem Hauptaste der Arteria temporalis superior und einem 
von diesem über der Macula nach aussen abgehenden klemeren Aste. 
Die Verbindung war aber keine direkte, sondern wurde durch ein 
zwischen der Arteria und Vena temporalis superior zustande ge- 
kommenes Gefässschlingennetz vermittelt. Die Aftektion wird vom 
Autor ebenfalls als congenitale Anomalie aufgefasst. 

Endlich finde ich noch unter den sicher auf ein schweres Trauma 
zurückzuführenden Veränderungen im Falle von Eversbusch (10, 1899) 
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neben zahlreichen anastomotisehen Verbindungen zwischen Arterien 
und Venen auch eine solche (zweifache) zwischen der Arteria tempo- 
ralis inferior und einem horizontal verlaufenden macularen Aste, dessen 
Anfangsstück an der Papille anscheinend auf eine längere Strecke 
obliteriert und unsichtbar war. 

Diese kurze Übersicht über alle einschlägigen Fälle, die ich in 
der Literatur finden konnte, mag zeigen, wie seltene Beobachtungen 
die oben beschriebenen drei Fälle darstellen. 

Dass anastomotische Verbindungen unter den Netzhautvenen 
nicht zu den Seltenheiten gehören, wenn sie auch im Beobachtungs- 
materiale des Einzelnen nicht gerade häufig sind, ist ja längst bekannt 
und verweise ich in bezug auf diese Frage auf die sehr gründ- 
liche Arbeit von Hormuth(11) aus der Axenfeldschen Freiburger 
Klinik, wo sich auch eine genaue Literaturzusammenstellung bis zum 
Jahre 1903 findet. Einen hierher gehörigen Fall hatte ich im vorigen 
Jahre bei einem 56jährigen Manne mit Herzleiden nach Gelenk- 
rheumatismus zu beobachten Gelegenheit. Ich habe den Fall in 
einem Vortrage (17) kurz besprochen, die ausführlichere Publikation 
desselben geschah jedoch in der unter meiner Anleitung angefertigten 
Dissertation von Adolf Pietzcker (20), wo auch der Hintergrund 
(loc. eit. Fig. 3, Taf. I) abgebildet ist. In diesem Falle bestanden neben 
der venösen Anastomosenbildung noch in den Glaskörper vor- 
ragende, neugebildete Gefässschlingen, die zum Teil von Ar- 
terien ausgingen, sowie eine kleine kreissegmentförmige sog. präre- 
tinale Blutung unterhalb der Maculagegend. 

Ferner will ich darauf hinweisen, dass Greenwood (14, 1905) 
einer „Endarteritis mit Neubildung von Gefässen“, über deren 
Natur im Referat nichts Näheres angegeben wird, Erwähnung tut, 
und Lawson (16, 1910) eine Anastomose zwischen einer Netz- 
haut- und einer Aderhautarterie gesehen haben will. 

Endlich möchte ich der Vollständigkeit wegen nicht unterlassen, 
noch auf die hochinteressante und bisher wohl einzig dastehende Be- 
obachtung von Schrader(15) hinzuweisen, bei der es sich um ein 
doppelseitiges sehr kompiliziert angeordnetes peripapilläres Ge- 
fässchlingennetz handelte, das aber hinter dem normalen Retinal- 
gefässysteme lag, mit dem es keine Verbindungen hatte und vom 
Autor als ein abnorm nach vorn disloziertes und erkranktes Ciliar- 
gefüssystem angesehen wird. Der Patient war ein sonst gesunder 
Mann von 32 Jahren. Die ausführlichen Einzelheiten der Beschrei- 
bung sind nicht kurz wiederzugeben. 


Arterielle Anastomosenbildung in der Netzhaut. 351 


Schlussbemerkungen. 

Sieht man von den eben erwähnten drei Fällen (Schleich, 
Seydel, Eversbusch) ab, in denen die arterielle Gefässneubildung 
gewissermassen als Nebenbefund neben ausgedehnten venösen Ana- 
stomosen gefunden wurde, so bleiben im ganzen nur noch acht Fälle 
(Nettleship, Burnett, Königshöfer, Gonin, Coats, eigene Fälle I 
bis IIT) von reiner arterieller Anastomosenbildung übrig, die bis 
jetzt beobachtet wurden. Bei sieben von diesen acht Fällen schwankte 
das Alter zwischen 25 und 85 Jahren und betrug im Durchschnitt 
ungefähr 46 Jahre. Es waren fünf Männer [im Alter von 27, 29, 47 
und 85 Jahren, einmal (Nettleship) steht das Alter nicht angegeben] 
und drei Frauen (im Alter von 25, 47 und 64 Jahren) befallen. Die 
Affektion war immer einseitig und betraf in zwei Füllen (Frauen) 
die linke Seite, in fünf Fällen (eine Frau, vier Männer) die rechte 
Seite, in einem Falle (Mann) steht die Seite im Referat nicht an- 
gegeben (Burnett). 

Als Allgemeinbefund wurde in drei Füllen (Coats, eigene 
Fälle I und II) ein Herzleiden (Klappenfehler) nach Endocarditis 
arthritica festgestellt, in einem Falle (eigener Fall III) bestand peri- 
phere und cerebrale Arteriosklerose (Hemiplegie) mit Herzaffektion 
xDilatatio cordis und systol. Geräusch), in zwei Fällen (Burnett, 
Königshöfer) war der Patient gesund, und in zwei Fällen (Nettleship, 
Gonin) steht über den Allgemeinzustand nichts vermerkt. 

Von den acht Fällen wurden vier (= 50°|,) in Deutschland 
[davon drei (= 37,5°/,) in Württemberg, einer (— 12,5 °) in Schlesien], 
zwei (= 25*|) in England und je einer (— 12,5^|)) in Nordamerika 
und der franzósischen Schweiz beobachtet. 

Diese acht Fälle haben das Gemeinsame, dass die Neubildung 
arterieller Anastomosen immer im Anschluss an einen Verschluss der 
Zentralarterie sich entwickelte. In der Hälfte der Fälle (Nettleship, 
Gonin, Coats, eigener Fall ILI) ging der kranzförmig um die Papille 
auftretenden Gefässneubildung ein Verschluss des Stammes der Zen- 
tralarterie voraus, wobei die Arterienäste auf der Papille in drei Fällen 
vollkommen obliteriert zu sein und erst am Rande des Optikus auf- 
zutreten schienen. In den andern vier Fällen (Burnett, Königshöfer, 
eigene Fälle I und II) handelte es sich um den Verschluss eines oder 
mehrerer Äste,und zwar der Arteria temp. inf. (Königshöfer), der 
Arteria temp. inf. und einer von der Arteria temp. sup. ab- 
zweigenden Maculaarterie (eigener Fall I) der Arteria nasalis 
inf. (eigener Fall II) und der unteren Arterienzweige (Burnett) 
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In drei von diesen vier Fállen mit Astverschluss ging das peripher 
von der Verschlussstelle liegende Stück des Gefässes eine oder mehrere 
anastomotische Verbindungen ein, und zwar bei der verschlossenen 
Arteria temp. inf. im Falle Königshöfers mit der Arteria nasalis 
inf. und mit einer Maculaarterie, im eigenen Falle I mit einer klei- 
neren submakularen temporalen Arterie und mit dem zentralen Stücke 
vor der Verschlussstelle, bei der verschlossenen Arteria nasalis inf. 
mit der Arteria temp. inf und der Vena temp. sup, bei der ver- 
schlossenen Maculaarterie mit einer andern Maculaarterie. 

Nur in einem Falle (Coats) wurde eine teilweise Rückbildung 
bereits vorhandener arterieller Anastomoseu beobachtet. 

Alle acht Fälle sind seit dem Jahre 1891, also im Laufe der 
letzten 22 Jahre, zur Publikation gekommen, so dass der in der Ein- 
leitung citierte, damals (1891) mit voller Begründung von Fischer 
(4, S. 114) ausgesprochene Satz heute keine Berechtigung mehr hat. 

Über die verschiedenen Möglichkeiten, wie man sich das Zu- 
standekommen dieser anastomotischen Verbindungen unter den Netz- 
hautarterien denken könne, haben sich Gonin (13) und Coats(18) 
in sehr eingehender Weise geäussert. Sie sind der Meinung, dass die 
kollateralen Bahnen in ophthalmoskopisch nicht sichtbarer Weise vor- 
her vorhanden seien und nach dem Gefässverschluss durch stärkere 
Erweiterung für den Beobachter erst in die Erscheinung und auch in 
vermehrte Funktion träten. 

Ich bin, insbesondere auf Grund der Erfahrung bei meinen beiden 
ersten Beobachtungen, wie ich dort schon angedeutet habe, der An- 
sicht, dass diese Erklärung jedenfalls nicht für alle Fälle zutrifft, 
sondern dass in seltenen Fällen nach Arterienverschluss eine wirk- 
liche Neubildung arterieller Anastomosen in der Netzhaut, 
für die mir allerdings eine ausreichende Erklärung fehlt, tatsächlich 
vorkommt. 
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Die charakteristischen ophthalmoskopischen Symptome eines plötz- 
lichen Verschlusses der Zentralarterie der Netzhaut (das „typische 
Hintergrundsbild einer sog. Embolie der Arteria centralis retinae“) 
sind schon seit der ersten Beobachtung eines solchen Falles durch 
Albrecht v. Graefe (1859) bekannt. Die konstantesten Erschei- 
nungen dabei sind die in dem von der Cirkulation ausgeschlossenen 
Bezirke für einige Zeit (Wochen bis Monate) zu beobachtende, mehr 
oder weniger intensive ödematöse Netzhauttrübung und der in dieser 
Trübung sichtbare dunkle (rote, kirschrote, dunkelrote, braunrote usw.) 
Fleck in der Maculagegend, falls dieselbe im Bereiche oder hart an 
der Grenze des in seiner Blutversorgung geschädigten Ernährungs- 
gebietes liegt, wohingegen andere nicht selten zu beobachtende Er- 
scheinungen (wechselndes Verhalten der Arterien und Venen, Puls- 
phänomene, teilweise unterbrochene recht- und rückläufige Bluteirku- 
lation, Auftreten kleinerer Blutungen u.a. m.) weniger konstant sind. 
Der rote Fleck der Fovea, der jetzt allgemein mit Recht als das 
Durchscheinen der roten Chorioidea durch die an dieser Stelle un- 


1) IV. Mitteilung siehe S. 334 dieses Bandes. 
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getrübte Retina!), und dessen in vielen Fällen auffallend dunkle rote 
Farbe als eine Kontrasterscheinung gegenüber der umgebenden weissen 
Netzhauttrübung angesehen wird, während man ihn früher vielfach 
für eine runde zentrale Blutung zu halten geneigt war, ist in dem 
Gros der Fälle mit dem Krankheitsbilde so unzertrennbar verbunden, 
dass er fast für die Stellung der objektiven Diagnose notwendig zu 
sein scheint. In seiner bekannten vor 22 Jahren erschienenen Mono- 
graphie, die sich auf ungefähr 200 Beobachtungen der Literatur stützt, 
schreibt Fischer?) (loc. cit. S. 149—150), dass dieser zentrale rote Fleck 
sich bei Embolie der Zentralarterie fast ausnahmslos in der Trü- 
bung finde und zugleich mit ihr entstehe. Die Grösse des Fleckes 
könne ?j, P. D. oder weniger (bis zu !|, P. D.) betragen, ausnahms- 
weise sei er sogar ganz in der Trübung verschwunden. Die 
Farbe schwanke zwischen Hellrot und Dunkelbraunrot, doch komme 
selten auch eine dunkelbraune [ohne jede Beimischung von Rot in 
zwei Fällen®)] oder eine dunkelgelbe Farbe (ein Fall) vor, oder der 
Fleck sei nur durch eine dunkle Stelle auf weissem Grunde (ein Fall) 
angedeutet. Die Färbung des Fleckes sei ferner manchmal nicht ganz 
gleichmässig (Sprenkelung, gelbliche Zeichnung, hellere oder dunklere 
Stelle in der Mitte als am Rande, auch glitzernde Punkte). Dann 
heisst es weiter (loc. cit. S. 155): „Unregelmässigkeiten des roten 
Fleckes finden sich nur selten. Schmidt?) beobachtete 20 Stunden 
nach dem Eintritt der Embolie etwa am unteren Rande der Macula- 
gegend (?) bei leichter Trübung derselben eine dicke, dunkelrote, 
quergestellte, !/, P. D. lange Linie, die schon am nächsten Tage in 
der Trübung verschwunden war. Und in Ingenohls*) Fall III mit 
Trübung am hinteren Pol und mit zentralem, dunkelbraunem Fleck 
erschien quer durch die Macula lutea ein weisser Streifen, von dem 
es zweifelhaft ist, ob Gefäss.“ 

Diese Darstellung in der bis jetzt grössten klinischen Arbeit auf 
diesem Gebiete zeigt jedenfalls, dass Abweichungen von dem gewöhn- 
lichen Verhalten der Maculagegend beim Verschluss der Zentralarterie zu 


1) Magnus bezeichnet diese Erscheinung in sehr treffender Weise dahin, 
dass im Gebiete der Macula die Aderhaut wie durch ein Fenster in das Augen- 
innere hineinschaue. (Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XIV. S. 146. 1876.) 

3) Fischer, R., Über die Embolie der Arteria centralis retinae. Leipzig, 
Veit & Comp. 1891. 

3) [n einem dieser beiden Fülle, der frisch zur Beobachtung gekommen 
war, wurde der braune Fleck später mehr kirschrot. 

*) v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. XX, 2. S. 285. 1814. 

5) Inaug.-Diss. Strassburg 1875. Neuwied. Heuser. 
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den grossen Seltenheiten gehören. Ich möchte daher im folgenden 
einige Fälle mitteilen, in denen ich solche nicht gewöhnlichen Ver- 
änderungen der Netzhautmitte beobachten konnte. 

Für die Überlassung meiner Beobachtungen zur Publikation bin 
ich Herrn Prof. v. Schleich zu grossem Danke verpflichtet. 


1. Intensive und scharf umschriebéne Hellfarbung der Macula in 
der übrigen ódematósen Netzhauttrübung beim Fehlen des roten 
Foveaflecks. 


Fall I!). 


Fehlen des roten Fleckes in der Maculagegend, die eher als 
hellere Stelle in der grauweissen Retinaltrübung hervortritt. 
Sichtbare Blutströmung in zwei Venen. 


Agatha St, 44 Jahre alte Tagelóhnersfrau aus F. OJA G., die am 
5. II. 1906 (Journ. Nr. 241) in die Tübinger Univ-Augenklinik aufge- 
nommen wurde, gab an, dass sich am 31. Januar, also vor fünf Tagen, 
als sie eine Treppe hinunterging, plótzlich ein Nebel vor das linke Auge 
gelegt habe, und das Auge seitdem ganz blind sei. Auf näheres Befragen 
gab sie noch an, dass sie schon seit einiger Zeit vorübergehende Verdunke- 
lungen auf beiden Augen bemerkt habe und manchmal an starkem Herz- 
klopfen leide. Sonst wollte sie ganz gesund sein. 


Augenbefund vom 5. II. 1906: 


Links S — Handbewegungen unsicher, Lichtschein vorhanden, Pro- 
jektion schlecht. Äusserlich normale Verhältnisse. Die linke Pupille ist rund, 
zentral, schwarz, von gleicher Weite wie rechts, erweitert sich aber beim 
Verdecken des rechten Auges rund bis auf mittlere Weite und reagiert nur 
sehr schwach auf direkten Lichteinfall, während die konsensuelle Reaktion 
prompt erfolgt. Ophthalmoskopisch sind die Medien klar. Der Optikus 
ist getrübt, opak, seine Grenzen verwaschen. Die Retina zeigt um Papille 
und Macula eine intensive Trübung. Die Arterien sind dünn und als blass- 
rote Fäden zu erkennen, die Venen eher etwas dicker als normal, die 
kleinen, gegen die Macula ziehenden Gefässe sind etwas geschlängelt, treten 
dabei sehr deutlich auf dem hellen Hintergrunde hervor und scheinen stellen- 
weise (Venen?) in einem kleinen Blutpunkte zu enden. Von dem bei 
diesen Fällen gewöhnlichen Verhalten abweichend ist nur die 
Macula. Die Gegend derselben, in der Grösse etwa einer Papille, 
tritt gegenüber der andern hellgrauen Trübung der Netzhaut 
als ganz besonders weissglänzende runde Stelle hervor. Dabei 
erscheint die Fovea nicht als roter Fleck, sondern in der Fovea 

!) Dieser Fall ist in der unter meiner Anleitung entstandenen Arbeit von 
Paul Kober: Klinische Untersuchungen über den Verschluss der Netzhautzen- 
tralarterie. Inaug.-Diss., Tübingen 1913 u. Deutschmanns Beitr. zur Augenheilk. 
Heft 85, Bd. IX, S. 405 (siehe Tab. VII, Nr, 13 u. Tab. VIII, Nr. 36) statistisch 
mit verwertet. 
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erkennt man (und zwar nur im aufrechten Bilde) einen kleinen, 
schräg von unten aussen nach oben innen verlaufenden, lang- 
gestreckten, bräunlichgelben Herd, der sich nicht gerade sehr 
scharf von seiner Umgebung abhebt und im u.B. nicht zu sehen 
ist. Eine ganz eigentümliche Erscheinung zeigt noch das Verhalten einiger 
Venen, nämlich des grössten Astes der Vena temp. sup. und desselbeu Astes 
der Vena nasal. inferior. Diese beiden Äste erscheinen an ihrer Eintritts- 
stelle in die Vene höherer Ordnung etwas verdünnt und peripher davon 
etwas erweitert. In dieser erweiterten Partie kann man nun im 
a. B. ganz deutlich eine langsame (rechtläufige) Blutströmung 
wahrnehmen, und zwar erscheint der Blutfaden abwechselnd 
(nicht regelmässig) sehr dunkel- und dann wieder etwas heller 
rot, und dazwischen sieht man runde, gelblich glänzende Punkte, 
welche die Wand nicht berühren und in dem (Achsen-) Strome 
zu schwimmen scheinen (Leukocyten?). Es handelt sich jeden- 
falls nicht um eine vollkommene Unterbrechung der Blutsäule, 
sondern der Blutfaden ist ein kontinuierlicher. Die Peripherie des 
Hintergrundes zeigt normale Verhältnisse. 

Rechts. 4 = 5/,—5],; Jager 1, Ausserlich und ophthalmoskopisch nor- 
male Verhältnisse. Direkte Lichtreaktion der Pupille prompt, konsensuelle 
nur eben angedeutet vorhanden. 

Die in der medizinischen Klinik (Vorst.: Prof. v. Romberg) vorge- 
nommene Allgemeinuntersuchung ergab keinen Anhaltspunkt für eine 
Erkrankung innerer Organe. Urin frei von Alb. und Sacch, (Dr. Bingel). 

Während in den nächsten Tagen eine wesentliche Änderung nicht zu 
konstatieren war, hatten am 9. II. 1906 die Blutströmungserscheinungen 
in den beiden Venen ganz aufgehört, im übrigen war eine Änderung nicht 
eingetreten. 

Am 16. II. 1906 fand sich bei klaren Medien die Papille deut- 
lich atrophisch abgeblasst, die Grenzen noch verschleiert. Die Arterien 
sind besser gefüllt als zu Anfang und melır rot, die Venen etwas verdickt. 
Die Netzhauttrübung um Papille und Macula ist etwas zurückgegangen, 
aber noch sehr auffällig vorhanden. In der Maculagegend findet sich 
noch die runde, hellweisse Stelle (etwas grösser als die Papille), 
in welcher bei Betrachtung im a. B. viele weisse Tüpfelchen zu 
erkennen sind. In der Mitte dieser makularen Weissfärbung hebt 
sich die Fovea als kleine, ganz hellgelbe Scheibe ab, in deren 
Mitte der oben beschriebene gelbbraune, schräg verlaufende 
Streifen noch zu erkennen ist. Blutströmung ist nirgends mehr zu 
sehen. Die kleinen, gegen die Macula ziehenden Gefässe treten noch sehr 
deutlich hervor, oben über der Macula scheinen zwei kleine Gefässe in 
einer kleinen Blutung zu enden. Sonst ist von Blutungen, auch in der Peri- 
pherie, nichts zu sehen. S = Lichtschein unsicher. Patientin entlassen. 

Am 24. If. 1906 hat die Trübung um Papille und Macula weiter ab- 
genommen. Nach oben innen von der Maeula sind eine gróssere und meh- 
rere kleinere Blutungen im Anschluss an eine Vene zu sehen, zwei kleine 
Gefässe enden, wie früher, in einem kleinen gemeinsamen Blutpunkte. Die 
Macula erscheint als hellgelbe runde Stelle mit einem kleinen 
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länglichen, temporalen Ausläufer und ist umgeben von vielen 
hellen, weissglänzenden Stippchen. Ein roter Kontrastfleck ist 
auch jetzt nicht vorhanden. 

Am 23. III. 1906 ist die atrophische Verfärbung der Papille fortge- 
schritten, und es ist eine grosse (physiologische und) atrophische Excavation, 
die temporal bis zum Rand geht, zu erkennen. Die Trübung der Netzhaut 
ist fast ganz geschwunden. In der Maculagegend sieht man jetzt die kleinen 
weissen gesprenkelten Herde auf braunrotem Grunde, oben innen davon 
noch die kleinen, aber jetzt stark abgeblassten Blutungen. 

Am 12. V. 1906 gab die Pat. an, dass sie in den letzten Wochen auch 
auf dem rechten Auge zweimal plötzlich auf einige Minuten er- 
blindet sei?) Ophthalmoskopisch finden sich links neben kompletter 
Atrophie des Optikus Pigmentreste am temporalen Rande und glinzende 
Stippchen in der Macula. 

Nach einer Mitteilung der Ortsbehórde vom 29. VIII. 1912 lebt die 
Patientin noch in ihrer Heimat. 


Fall II. (Hierzu Fig. 1 im Text.) 

Fehlen des roten Kontrastfleckes in der Maculagegend, die 
als hellere Stelle hervortritt und eine horizontal verlaufende 
Faltenbildung der Netzhaut aufweist. Zugleich Freibleiben eines 
kleinen, temporal an der Papille gelegenen Netzhautbezirks 
zwischen Papille und Macula mit erhaltenem, parazentralem Ge- 
sichtsfeldrest infolge Vorhandenseins eines kleinen cilioretinalen 
Gefässes. 

Bei diesem Falle handelt es sich um einen 43jährigen Mann, 
den ich eine Woche nach plötzlicher spontaner Erblindung desrechten 
Auges im Januar 1908 in Tübingen beobachten konnte. Temporal 
an der Papille war ein kleiner, fünfeckiger Netzhautbezirk freigeblieben 
von der weissen Netzhauttrübung, die sonst die Papille umgab und 
in der Macula ganz besonders als umschriebene, liegend-ovale Weiss- 
färbung hervortrat. Von der Spitze der fünfeckigen Aussparung sah 
man eine horizontale, dunkle Linie quer durch die Mitte der Fovea 
und darüber hinausziehen, wobei die Foveagegend als kleines rundes, 
dunkles (grauschwarzes) Fleckchen hervortrat. Dieser Befund scheint 
mir nur durch eine horizontale Faltenbildung der Netzhaut erklärbar, 


1) Erst jetzt machte die Pat. die Angabe, dass sie am 31. I. 1906 nicht erst 
beim Heruntergehen von der Treppe, sondern schon auf dem Boden im direkten 
Anschluss an eine körperliche Anstrengung (Heben einer Last) auf dem linken 
Auge erblindet sei, und hatte daraufhin Unfallentschädigungsansprüche bei der 
Berufsgenossenschaft erhoben. In bezug auf unsere Beurteilung des Zusammen- 
hangs der Erblindung mit dem angegebenen Unfall habe ich den Fall an anderer 
Stelle (Ärztliche Sachverständigen-Zeitung. XVIII. Jahrg. Nr. 23. 1912. S. 470) 
erörtert. 
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die meines Erachtens im anatomischen vertikalen Durchschnitte etwa 
das Aussehen der Fig. 1 haben würde. Der Fall wird wegen des 
zugleich bestehenden Freibleibens eines kleinen temporalen Netzhaut- 


Ódematóse Clivusfalten. 


Limitans. int. ret. 
,. Retina. 
= Pigmentepithel. 





2 2 


Fig. 1 (nach einer Skizze von mir) soll in schematischer Weise zeigen, wie ich 
mir etwa einen anatomischen TEURER durch die Fovea des Falles II 
enke. 


bezirks an der Papille in einer grösseren Arbeit über dieses Thema 
von mir an anderer Stelle ausführlicher publiziert, wo auch eine Ab- 
bildung des Hintergrundes beigegeben wird. 


Fall IIIJ). 


Fehlen des roten Fleckes in der Maculagegend, die als quer- 
ovale hellere Stelle in der übrigen Netzhauttrübung hervortritt 
und einen kleinen dunklen (nicht roten) Fleck in der Mitte auf- 
weist. Sichtbare rückläufige Blutbewegung in einer Vene. 


Der Salpetersieder Johannes H., 36 Jahre alt, aus H. O/A. T., kam 
am 16. Oktober 1908 (Journ.-Nr. 5461) in die Tübinger Univ.-Augenklinik 
mit der Angabe, dass er vorgestern Abend um !|,9 Uhr, als er damit be- 
Schüftigt war, im Keller bei Laternenbeleuchtung Rüben nach hinten zu 
werfen, auf dem rechten Auge plötzlich erblindet sei, was er durch Zu- 
halten des linken Auges konstatierte Er ging sofort am nächsten Morgen 
zum Arzt, der ihn hierher sandte. 

Patient ist seit 4 Jahren verheiratet und hat zwei gesunde Kinder, 
ebenso ist die Frau gesund und hat weder Frühgeburt, noch Abort durch- 
gemacht. Patient selbst ist vom Militär freigekommen, angeblich, weil er 
das Brustmass nicht hatte. Im Jahre 1898, als sein Vater mit 72 Jahren 
an Altersschwäche starb, wurde er infolge der Aufregung krank, und der 
Arzt konstatierte einen Herzklappenfehler. Vorher hatte er von dem Vor- 
handensein dieses Leidens nichts bemerkt. Auch sonst will Patient nie ernst- 
lich krank gewesen sein, insbesondere keinen Gelenkrheumatismus, kein 
Lungenleiden, keine Geschlechtskrankheit gehabt haben. Von überstandenen 
Kinderkrankheiten weiss er nichts. Die Mutter ist mit 63 Jahren an Wasser- 


1) Auch dieser Fall ist in der Arbeit von Paul Kober [loc. cit. (siehe oben 
S. 356 Anmerkung) Tab. V1I, Nr. 10 und Tab. VIII, Nr. 46] statistisch mit ver- 
wertet, ' 
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sucht gestorben, sechs Geschwister (darunter ein Stiefbruder von der ersten 
Frau des Vaters) leben und sind gesund, einige andere sind in früher Jugend 
an unbekannten Krankheiten gestorben. In der ganzen Familie sind keine 
schwereren Allgemeinkrankheiten, insbesondere auch keine Augenleiden vor- 
gekommen. 


Augenbefund vom 17. X. 1908: 
Links A = 5|,; Jäger 1. Normale Verhältnisse. 


Rechts. S == Handbewegungen, Lichtschein eben noch vorhanden, 
keine Projektion. Ausserlich vollkommen normal. Die Pupille ist rund, rea- 
giert nicht auf Licht, dagegen konsensuell und erweitert sich beim Ver- 
‚decken des linken Auges bis zu mittlerer Weite. 


Ophthalmoskopisch findet sich bei klaren Medien in der Umgebung 
der Papille eine weisse, porzellanartige Trübung der Retina, die sich nach 
allen Seiten, besonders aber temporalwärts erstreckt und peripher mit einer 
verwaschenen Linie endet. In der Peripherie ist überall normaler roter 
Hintergrund vorhanden. Die Trübung reicht von der nasalen Seite her merk- 
würdigerweise auf den Optikus herein bis direkt an die Gefässpforte. Nach 
aussen, oben aussen und unten aussen wird auch der Rand der Papille 
etwas überlagert, so dass nur eine temporale Partie des Optikus mit un- 
regelmässiger Begrenzung noch als rot gefärbt zu sehen ist. Die ganze 
Maculagegend erscheint heller weiss gefärbt als die übrige Netz 
hauttrübung, und zwar als ein liegendes Oval in einer Grösse 
von etwas mehr als 1 P.D. in horizontaler und etwas weniger 
als 1 P.D. in vertikaler Richtung. Die innerste Fovea wird dar- 
gestellt durch einen dunkleren Fleck, der gestern deutlich rot- 
braun aussah und heute in drei Teile zerfällt, nämlich eine 
mittlere dunkelgraue, querlaufende, faltenartige Partie, welche 
oben und unten von je einem graugelblichen, sichelförmigen 
Saume begrenzt ist, so dass das Ganze im u. B, wo man die 
Einzelheiten nicht so genau erkennt, als dunkler kleiner Fleck 
erscheint. 


Auf der Trübung treten die kleinen der Macula zustrebenden Gefässe 
selır deutlich als dunkle feine Linien hervor. Die Arterien sind im allge 
meinen nicht so hochgradig verengt und enthalten eine blassrote Blutsäule. 
Die unteren Arterien sind etwas enger als die oberen. Die Venen sind 
eher etwas erweitert gegen die Norm und enthalten eine sehr dunkle, blau- 
schwarze Blutsäule.. An einzelnen Stellen scheinen die Gefässe, besonders 
die Venen, eingeengt. Bei genauerem Zusehen erkennt man diese Verenge- 
rung aber als teilweise Überlagerung des Gefässes durch getrübte Retina. 
An’ andern Stellen taucht das ganze Gefäss (sowohl Arterien als Venen) 
plötzlich in der Trübung unter. Auf der peripheren Teilungsstelle einer die 
Macula oben umgreifenden Vene erkennt man ein den Gefüssdurchmesser 
überragendes, hellglänzendes Schüppchen auf der Gefüsswand. Solche kleinen 
Schüppchen sind innerhalb der weissen Trübung der Retina mehrere zu 
erkennen, und zwar auch ohne deutliche Beziehung zu den Gefässen. In 
-der oben erwähnten Vene mit der Schüppchenauflagerung glaubt man bei 
längerer Betrachtung im a. B. rückläufige Blutbewegung zu sehen. In 
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den Arterien ist durch Druck auf den Bulbus keine Pulsation hervorzurufen. 
Die Tension ist normal. 

Links. 4 — 5. Jager 1. Ausserlich und ophth. normale Verhältnisse. 

Patient wurde am 17. Oktober 1908 mit Jodkalium (?%],,0) und 
Tinctura Strophanti wieder entlassen. 

Am 31. Oktober 1908 war die Trübung um den Optikus bedeutend 
zurückgegangen, so dass man die Grenzen desselben im u. B. wieder sehen 
konnte, während sie im a. B. noch etwas verschleiert erschienen. Gut ge- 
rötet war der Optikus nur in dem kleinen, oben bezeichneten Bezirke tem- 
poral von der Gefüsspforte. Die Arterien waren jetzt ganz gut gefüllt, 
von Blutbewegung, Unterbrechung der Blutsäule u. dgl. in denselben nichts 
zu erkennen, kein Arterienpuls auf Druck. Die Maculagegend trat 
immer noch als besonders helles, weissgraues, liegendes Oval 
hervor; darin erkannte man als kleineres liegendes Oval 
die als graubraun gefärbte kleine Grube erscheinende Fovea. 
Im ganzen anämischen Bezirke waren noch viele kleine helie glitzernde 
Punkte und Schüppchen, u. a. auch noch jenes oben beschriebene grössere 
auf der Teilungsstelle einer Vene zu sehen. Nirgends mehr eine Spur von 
Blutbewegung. S — Absolute Amaurose. 

Nach Mitteilung der Ortsbeliörde vom 23. August 1912 lebt Patient 
noch gesund in seiner Heimat. 


Was mich veranlasst, diese drei Fälle hier mitzuteilen, ist der 
eigentümliche Befund an der Maculagegend, die sich als ganz 
besonders helle Stelle aus der übrigen Netzhauttrübung hervorhob, 
in der auch die Fovea nicht, wie gewöhnlich, als roter Fleck zu sehen 
war. Dieser Befund ist meines Wissens bisher nirgends beschrieben 
worden. Zwar ist, wenn man bedenkt, dass die beim Arterienver- 
schluss auftretende Netzhauttrübung nach allen bisherigen klinischen 
Beobachtungen und anatomischen Untersuchungen, die sich in diesem 
Punkte mit den Ergebnissen der Forschung über die sog. Berlinsche 
Trübung bei der Commotio retinae decken, in erster Linie einem 
Ödem der innern Netzhautschichten ihre Entstehung verdankt, nicht 
wunderbar, dass diese Trübung an der Stelle, wo die innern Schichten 
der Netzhaut ihre grösste Dicke aufweisen, d.h. in der Maculagegend 
in unmittelbarer Umgebung der eigentlichen Fovea, auch am stärksten 
hervortritt. Dennoch finde ich bei Durchsicht der Literatur keinen 
Hinweis auf dieses ophthalmoskopische Verhalten, wie es meine drei 
obigen Beobachtungen zeigten. Neben dieser Eigentümlichkeit fand 
sich im ersten Falle ein fast vollständiges Fehlen der Fovea als 
dunklere Stelle, die nur im a. B. als schräg verlaufender bräunlich- 
‚gelber Herd zu erkennen war. Im zweiten und dritten Falle trat sie 
dagegen als kleiner dunkler (nicht roter) Fleck etwas deutlicher her- 
vor. Im zweiten Falle endlich fand sich ausserdem eine quer durch 
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die Macula gehende dunkle Linie, die ich mir nur durch eine Falten- 
bildung der stark gequollenen Retina an dieser Stelle erklüren kann, 
durch die auch der Eingang zur Foveagrube besonders stark verengt 
wurde, wie es die Fig. 1 auf S. 359 zur Anschauung bringt, die in 
schematischer Weise zeigen soll, wie ich mir einen vertikalen ana- 
tomischen Durchschnitt durch die Foveagegend in diesem Falle denke. 

Eine ähnliche „Verquellung“ der Foveagegend und des in 
ihrer Umgebung liegenden freigebliebenen Netzhautbezirks durch 
Faltenbildung der Retina glaube ich auch in dem Falle Fraen- 
kels!) (siehe die Abb. loc. cit. auf S. 69) annehmen zu müssen, da 
der Befund eines dunklen horizontalen Streifens zu beiden Seiten der 
kleinen dunklen rundlichen Fovea meines Erachtens kaum anders er- 
klárt werden kann. 

Eine Andeutung von Faltenbildung bedeutet vielleicht der 
Satz Hillemanns?): „Von der Spitze des Dreiecks (das temporal 
an der Papille beim Verschluss der Arterie frei geblieben war. Verf.) 
zur Macula und noch über dieselbe hinaus ein schmaler grauweisser 
Streifen. Die Macula selbst markiert sich als hellroter Fleck“. 

Sonst habe ich über eine derartige Faltenbildung der Retina in 
der Literatur nichts finden können. 

Was das Fehlen des roten Foveaflecks beim Verschluss 
der Zentralarterie betrifft, so finde ich dasselbe erstmals erwähnt in 
dem oben in der Einleitung schon genannten Falle von Schmidt- 
Rimpler?) (1874), der schreibt: „Die Gegend der Macula lutea und 
weiter nach der Papille zu ist leicht grau gefärbt, der gelbe Fleck 
selbst tritt nicht, wie sonst im umgekehrten Bilde, als Queroval mit 
braunroter, etwas stumpfer Färbung hervor. An einer Stelle, die der 
Lage nach etwa dem unteren Rande der Macula entsprechen würde, 
findet sich eine dicke, dunkelrote, quergestellte und etwa einen halben 
Papillendurchmesser lange Linie“. Diese dunkelrote Linie, die aus- 
drücklich nicht als der gewöhnliche Maculafleck bezeichnet wird, war 
am folgenden Tage auch wieder verschwunden. 

Ebenso war in dem Falle von Gowers*) (1875) bei grauweisser 
Retinaltrübung um Papille und Macula ein roter Fleck in der Ma- 
cula nicht vorhanden. 





1, Fraenkel, Arch. f. Augenheilk. Bd. XLIX. S. 68. 

*) Hillemanns. Inaug.-Diss. Bonn 1890. 

3) Schmidt-Rimpler, v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XX, 2. S. 285. 
1374. 

*) Gowers, The Lancet. 1875. p. 794. 
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Auch im Falle von Leplat!) (1885) war am 'Tage der Erblin- 
dung kein roter Fleck zu sehen, aber nach einem Tage trat in der 
Maculagegend eine etwas dunklere Stelle hervor. 


Endlich habe ich in dem zweiten meiner doppelseitigen Fälle, 
die in der II. Mitteilung?) dieser Artikelserie mitgeteilt wurden, auf 
beiden Augen den roten Fleck in der Macula vermisst und dort 
(loc. cit. S. 117—118) zu erklüren versucht, warum in diesem Falle 
das Hervortreten des roten Fleckes nicht möglich war. Eine Erklä- 
rung der geringen Ausdehnung der ödematösen Netzhauttrübung in 
diesem Falle habe ich dort ebenfalls zu geben gesucht. 


Ausserdem finde ich noch eine Anzahl von Fällen, in denen der 
Maculafleck wohl hervortrat, aber eine vom gewöhnlichen Verhalten 
abweichende Farbe, Form oder Grösse hatte. 


So beschreibt zur Nedden?) (1903) in seinem Falle (siehe die 
Abb. loc. cit. Tafel VIa) die Macula als dunklen Flecken mit punkt- 
förmiger schwarzer Pigmentierung auf gelblichem Grunde. 


Bei dem Falle von Genth*) (1904) erscheint es mir bei Be- 
trachtung der Abbildung (siehe loc. cit. Taf. VII) sehr zweifelhaft, ob 
der dicht neben einem Gefässe liegende und im Verhältnis zur Pa- 
pille ausserordentlich kleine bräunliche Ring, der vom Autor als steck- 
nadelkopfgrosser Fleck bezeichnet wird, überhaupt der Mitte der Ma- 
cula entspricht, und diese nicht vielmehr bei Berücksichtigung der 
Gefässverhältnisse weiter papillenwärts in der grauen Netzhauttrübung 
angenommen werden muss. Bei dieser Annahme würde also in diesem 
Falle der Foveafleck ganz fehlen. 


Graefenberg’) (1906) sah die Macula als viereckigen, nach 
seiner Beschreibung braunroten, nach der Abbildung (loc. cit. Taf. X) 
aber schiefergrauen Fleck mit hellerem Zentrum. 


Endlich beschreibt Lewitzky*) die Macula als kleinen, schwarzen 
Fleck, der rings herum von Ödem und kleinen Blutungen um- 
geben war. | 

Abgesehen habe ich bei dieser Zusammenstellung von den Fällen 


!) Leplat, Ann. d'ocul. T. XCIV. p. 116. 1885. 

3) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXIV. S. 104. 1913. 

3) Zur Nedden, Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. IX. S. 505. 1903. 

*) Genth, Arch. f. Augenheilk. Bd. LI. S. 109. 1904. 

5) Graefenberg, Arch. f. Augenheilk. Bd. LIV. S. 349. 1906. 

*) Lewitzky, Ophth. Ges. in Odessa vom 3. Nov. 1909, cit. nach N.-M.'s 
Jahresber. 1909. 8. 746. 
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(Benson?), Uhthoff?), Kern?) Ostwald*), Bull5) u. A.], in denen 
die zuerst rote Stelle der Maculamitte später im Verlaufe des Pro- 
zesses in helle, dunkle oder gemischte Flecken überging, die zum 
Teil wieder verschwanden oder auch dauernd (z. B. Bull, loc. cit.) 
bestehen blieben. 


2. Wallartige ódematóse Ringfaltenbildung der Netzhaut um den 
roten oder braunen Foveafleck. 


Fall IV®. (Hierzu Fig. 2 auf Taf. IX.) 


Begrenzung des zentralen roten Kontrastfleckes in der Fo- 
vea durch einen querovalen, auffallend hellen, schmalen Saum, 
über den die kleinen Maculagefässe bogenförmig hinübersteigen. 


Engelbert M., 67 Jahre alt, Taglóhner aus L. O.jA. R., kommt am 
10. II. 1911 (Journ. Nr. 466) in die hiesige Univ.-Augenklinik, weil er 
seit ungefähr zwei Wochen auf dem linken Auge erblindet sei. Am 27. I. 
morgens beim Aufstehen habe er noch keinerlei Störung bemerkt, plötzlich 
habe sich an diesem Morgen ein Nebel vor das linke Auge gelegt, so dass 
er nichts mehr sehen konnte. Als er das gesunde Auge zugehalten und 
gegen das Fenster gesehen habe, habe er noch seine Hand in der Nähe 
sehen kónnen. Zwei Tage nach dem Auftreten der Sehstórung habe er 
Fieber und Kopfschmerzen bekommen. Seit vielen Jahren sei er magen- 
leidend, vor zwei Jahren habe er Lungen- und Rippenfellentzündung gehabt. 
Augenleidend sei er nie gewesen. 

Augenbefund vom 10. II. 1911: 

_ Rechts 4 — *ho, mit + 1,5 D S = ?[ —",; mit + 4,0 D Jäger 1. 
Ausserlich und ophthalmoskopisch normale Verhältnisse. 
- Links S — Handbewegungen (beim Blick nach unten). 

Die linke Pupille ist etwas weiter als die rechte (Homatropin linka 
vor sechs Stunden), reagiert auf Lichteinfall garnicht, dagegen prompt kon- 
sensuell. Der Bulbus ist reizlos; die Iris weist braune Punkte auf und ist 
von grauer Farbe. Die Vorderkammer ist dem Alter entsprechend etwas 
eng und scheinbar etwas tiefer als die rechte. Die brechenden Medien 
sind klar. 


Ophthalmoskopischer Befund (siehe Fig. 2 auf Taf. IX): Beim 
Hineinleuchten in der Richtung auf die linke Papille erhält man aus der 
Pupille einen auffallend hellen Reflex. Im u. B. erscheint die Papille sehr 





!) Benson, Ophth. Hosp. Rep. Vol. X. p. 336. (p. 342.) 1582. 

3j Uhthoff, Berl, klin, Wochenschr. 1890. S. 825. 

3) Kern, Inaug.-Diss. Zürich (Fall 4) 1892, 

4) Ostwald, Berl. klin. Wochenschr. 1899. Nr. 4. S. 82. 

* Bull, Ole, Krankheiten der Retinalgefiässe. Leipzig, Veit & Comp. 1903. 
(Taf. 22, S. 61.) 

9) Siehe in der oben erwähnten Arbeit von P. Kober, Tab. VII, Nr. 26 
und Tab. VIII, Nr. 56. 
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hell, graugelblich, im Gegensatz zu einem satten Rosarot der andern Seite. 
Der Rand der linken Papille ist nicht ganz scharf und wie von einem 
leichten, graulichen Nebel bedeckt. In der Umgebung der Papille ist die 
Retina, besonders nach der Macula hin, sanft grau getrübt. 

Die Macula selbst tritt als scharf umschriebener, leicht un- 
regelmässig horizontalovaler roter Fleck hervor, der von einem 
schmalen, besonders hell erscheinenden Saume begrenzt ist. Der 
horizontale Durchmesser dieses Fleckes beträgt etwa !|, Pa- 
pillenbreite, der vertikale Durchmesser ist kleiner. Oberhalb 
der Macula, sowie oberhalb und unterhalb der Gegend zwischen Papille und 
Macula treten einige streifenförmige und rundliche, hell- und dunkelrote 
Blutungen hervor, welche aber die direkte Verbindung zwischen Papille und 
Macula in der Breite eines Streifens von !,—1 P.D. freilassen. Die Ge- 
fässe der Retina sind stark verengt, besonders die Arterien kaum sichtbar, 
aber auch die Venen sind etwas enger als auf der andern Seite. Gegen die 
Peripherie hin nimmt das Kaliber, besonders der Venen, etwas an Stärke zu. 

Im aufrechten Bilde erscheinen die Arterien von etwas ungleichem 
Kaliber und mit blassroter Blutsäule gefüllt, die aber nirgends vollkommen 
unterbrochen ist. Die nach der Macula ziehenden kleinen Gefässe 
treten auf dem trüben Grunde deutlich hervor und scheinen mit 
ihren Enden an dem hellen Begrenzungsrande des roten Fovea- 
flecks einen kleinen Bogen zu beschreiben, um dann gegen den 
tiefer gelegenen roten Grund der Grube hinabzusteigen. Dieser 
rote Fleck erscheint im a. B. etwa graurot, jedenfalls weniger 
intensiv rot als die in der Nähe liegenden Blutungen, und es ist 
sicher zu erkennen, dass es sich nicht um eine zentrale Blutung 
in der Macula handelt. Eine kleine nach der Macula hinüberzieliende 
Arterie ist fadendünn, aber eben noch zu erkennen. Der nach unten ziehende 
Arterienhauptast hat auf der Papille eine verhältnismässig gute Stärke, die 
nach oben ziehenden Äste sind viel dünner. Der untere temporale Ast wird am 
unteren Rande der Papille plötzlich dünner und verläuft von da ab, olıne 
seine frühere Stärke wieder zu erlangen, und leicht von trübem Gewebe 
bedeckt, gegen die Peripherie, ist aber nirgends vollkommen unterbrochen. 
Ebenso verhalten sich seine beiden Äste, Die beiden oberen Äste beginnen 
gleich als dünne Gefässe auf der Papille und ziehen so ohne wesentliche 
Änderung ihres Kalibers gegen die obere Peripherie. Der von diesen 
Hauptästen in der Gefässpforte nach hinten ziehende Stamm der Zentral- 
arterie ist bei scharfer Einstellung mit konkaven Glüsern deutlich zu sehen 
und erscheint auffallend heller als der Venenstamm. Von den Retinalvenen 
erscheint die Vena temp. inf. dieker als die andern, ein von ihr gegen die 
Macula ziehender Ast ist leicht hämorrhagisch eingescheidet (siehe 
Fig. 2 auf Taf. IX). Bei leichtem äusseren Druck auf den Bulbus tritt in 
allen Arterienzweigen deutliche Pulsation auf, dieim a. B. in allen Zweigen 
bis über den Papillenrand hinaus zu verfolgen ist. Die Trübung der Retina 
um die Macula herum verliert sich nach der temporalen Seite hin etwa 2 
bis 3 P.D. von der Macula entfernt langsam, um dann einer normalen 
Hintergrundsfärbung Platz zu machen. Tension links eher etwas geringer 
als rechts, jedoch beiderseits in der Grenze der Norm. 
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Bei der in der medizinischen Poliklinik vorgenommenen Allgemein- 
untersuchung fand sich starke Arteriosklerose, die fühlbaren Arterien 
ziemlich rigide. Ausserdem eine eigentümliche Ernáührungsstórung der Haut. 
Ferner ein Lungenemphysem und eine chronische Herzmuskelinsuffizienz 
mit bedeutender Verbreiterung des Herzens nach rechts. Keine Blutdruck- 
steigerung. „Die Arteriosklerose ist also unkompliziert.“ (Prof. Otfried 
Müller). | 


Am 27. II. 1911 waren links die Blutungen am Hintergrunde etw 
blasser geworden, frische nicht aufgetreten. Der rote Foveafleck war 
etwas kleiner geworden, seine untere Grenze nicht mehr sọ 
scharf. Die Papille war seit der Aufnahme zweifellos stärker abgeblasst. 
S — Handbewegungen. 

‘Der Patient wurde ohne wesentliche Änderung des Zustandes ent- 
lassen und hat sich seitdem nicht mehr gezeigt. Nach Mitteilung der Orts- 
behórde vom 28. VIII. 1912 lebt er noch in seiner Heimat und ist seiner 
Angabe nach auf dem linken Auge ganz blind, während das rechte unver- 
ändert geblieben sein soll. 

Das Eigenartige dieser seltenen Beobachtung, zu der ich ein 
genau übereinstimmendes Beispiel in der Literatur nicht finden konnte, 
besteht also in der Begrenzung des roten, horizontalovalen Fovea- 
fleckes durch den über das Niveau der benachbarten Netzhaut sich 
deutlich erhebenden schmalen Ring, der auch durch seine hellgraue, fast 
weisse Farbe aus der umgebenden graurosafarbigen Netzhauttrübung 
(zwei Wochen nach der Erblindung) hervortrat. Das Verhalten der 
kleinen Maculagefüsse, deren maculäre Enden beim Überschreiten 
dieses weissen Ringes einen deutlichen kleinen Bogen beschrieben, 
lässt m. E. keinen Zweifel darüber, dass es sich um eine scharf um- 
schriebene schmale Faltenbildung der inneren Netzhautschichten oder 
der ganzen Netzhaut an dieser Stelle handelt, die auch wohl als 
Grund für die intensiv helle Farbe des Ringes angesehen werden 
darf. Solch eine intensive Weissfärbung bei sonstiger grauer Trübung 
der Netzhaut kennen wir ja in den Striae retinales, die gelegentlich 
bei Netzhautablösungen beobachtet und ebenfalls auf umschriebene 
Faltenbildungen zurückgeführt werden. 


Fall V. 


Unregelmässiger dunkelbraunroter Fleck in der Fovea, der 
durch eine helle Linie ringsum begrenzt wird. 


Etwas ähnliches wie im Falle IV konnte ich finden in dem 
ersten der Fälle von doppelseitigem Verschlusse der Zentralarterie, 
die ich in der II. Mitteilung!) dieser Artikelserie mitgeteilt habe. In 


1) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXIV. S. 104. 1913. 
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diesem Falle (17jähriges Mädchen) trat ein Jahr nach der Erblin- 
dung des linken Auges die linke Macula als bräunlicher, etwas vier- 
eckiger Fleck mit einem sie umgebenden hellen Ringe hervor. Nach 
der mir mit der Krankengeschichte vorliegenden Skizze, die a. a. O. 
nicht mit abgebildet wurde, muss dieser Ring ein dem des obigen 
Falles IV entfernt ähnliches Aussehen gehabt haben. Diese Erschei- 
nung war neun Jahre später vollkommen verschwunden. 

Im Anschluss an die Fälle IV und V möchte ich hier noch einen 
ganz ähnlichen Fall mitteilen, den ich in dem mir freundlichst zur 
Verfügung gestellten Beobachtungsmateriale des Herrn Geheimrats 
Uhthoff finde, und für dessen Überlassung ich seinem Beobachter 
meinen besten Dank ausspreche. 


Fall VI. (Hierzu Fig. 2 im Text.) 


Begrenzung des zentralen bräunlichen Fleckes in der Fovea 
durch zwei konzentrische weisse Faltenringe. 


Fräulein Minna J., 17 Jahre alt, aus K., erschien am 29. IV. 1901 
(Journ. Nr. 224) bei Herrn Geheimrat Uhthoff in Breslau wegen Erblin- 
dung ihres linken Auges. Dieselbe sei vor zehn Tagen plötzlich einge- 
treten zugleich mit einem Ohnmachtsanfalle, bei dem Patientin umgefallen 
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Linkes Auge. Aufrechtes Dild. 


Fig. 2 (nach einer Skizze von Geheimrat Uhthoff) zeigt die Begrenzung der 

dunkelroten Fovea durch zwei konzentrische weisse Ringe, welche sich aus der 

übrigen perimakulären Netzhauttrübung deutlich abheben. Befund am 10. Tage nach 
der plötzlichen Erblindung. Links $ = 0. 
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sei. Auch hätte sie bald über Schmerzen in der Schläfe zu klagen gehabt. 
Neun Geschwister seien gesund. Die Menses seien bei ihr seit sieben Monaten 
ausgeblieben. | 

Bei der Untersuehung fand sich das linke Auge vollkommen er- 
blindet (kein Lichtschein, keine direkte, wohl aber konsensuelle Pupillen- 
reaktion. Ophthalmoskopiseh (siehe Textfig. 2) zeigte sich das typische 
Bild des Zentralarterienverschlusses. Die Papillengrenzen waren verwaschen, 
und es bestand milchweisse Trübung in der Gegend des hinteren Poles. 
Der Fleck in der Fovea war bräunlich und sehr scharf gegen die 
umgebende weisse Trübung abgesetzt mit zwei kleinen schmalen, 
weissen, konzentrischen Ringen. Dabei waren die Gefässe, besonders 
die Arterien, stark verengt, jedoch auf Druck pulsierend. 

Rechtes Auge S$S = 5j. 

Die Allgemeinuntersuchung ergab eine Mitralstenose mit Ödem 
der Beine und im Urin etwas Eiweiss. Die Patientin machte einen sehr 
leidenden Eindruck. 


Dieser letzte Fall hat in seinem Maculabefunde die grösste 
Ähnlichkeit mit den beiden vorhergehenden, nur waren hier sogar 
zwei konzentrische weisse Ringe vorhanden, deren Entstehung meines 
Erachtens wohl nur in derselben Weise wie im Falle IV erklärt 
werden kann. 


Beim Durchsehen der Literatur finde ich bei Knapp!) eine viel- 
leicht auf einen ähnlichen Befund hinweisende Bemerkung. Er schreibt: 
„Die Netzhautgrube ist kirschrot, an allen Seiten von einem weissen 
Ringe umgeben“. Da die Breite dieses Ringes jedoch nicht ange- 
geben ist, so ist aus dieser kurzen Bemerkung nicht mit Sicherheit 
zu entnehmen, ob damit nicht die gewöhnliche perimaculäre Netzhaut- 
trübung gemeint sein soll. 


Endlich konnte Hirsch?) (1896) bei der Beobachtung eines 
Falles (31jiihriger Mann) von isoliertem Verschlusse einer cilioretinalen 
Maculaarterie, bei dem die Macula zuerst (3 Tage nach dem plötz- 
lichen Auftreten der Sehstörung) „als ungefähr halbpapillen- 
grosse intensiv rote runde Scheibe scharf auf dem weissen 
Fundus“) hervortrat (loc. cit. S. 143), später (12 Tage nach dem 
Eintritt der Sehstörung) folgende Veränderung konstatieren: „Die 
Weissfärbung in der pap.-makul. Partie ist nunmehr bloss 
angedeutet. Die Macula lutea erscheint als dunkelbraun- 





') Ber. üher d. 17. Vers. d. Ophth. Ges. Heidelberg. 1885. S. 220. 

3) Hirsch, Zur Pathologie der Embolie der Netzhautschlagader. A. Embolie 
einer cilioretinalen Arterie. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXXIII, Ergünzungsheft 
(Festschrift für J. Schnabel). S. 141. (Fall I, S. 143). 

3) Von mir gesperrt gedruckt. Verf. 


Aussergewóhnliche ophthalmoskopische Befunde usw. 369 


rote, durch einen ringförmigen weisslich schimmernden Wall 
umgebene Scheibe, innerhalb deren man jetzt eine sehr 
feine gelblichweisse Fleckung (Körnung) wahrnimmt“!) (loc. 
cit. S. 146). 

Sehe ich ab von dem unsicheren Falle Knapps, so wurde 
diese wallartige Ringfaltenbildung der Retina um die rote Fovea 
bisher nur in 4 Fällen beobachtet und zwar frühestens 10 Tage 
(Fall VI), 12 Tage (Fall Hirsch), 14 Tage (Fall IV), und 1 Jahr 
(Fall V) nach dem Eintritt der Sehstörung. Möglicherweise tritt sie 
immer erst in Erscheinung in der Rückbildungsperiode (Fall Hirsch, 
eigener Fall IV) oder nach dem vollständigen Rückgange (Fall V), 
des übrigen Netzhautödems, was in den genannten 3 Fällen ja deut- 
lich beim Befunde zu konstatieren war, während in dem von Uht- 
hoff beobachteten Falle VI die übrige Netzhauttrübung nach 10 Tagen 
noch sehr hell erschien. 


Selbst wenn mir trotz genauester Aufmerksamkeit auf diese Dinge 
bei der Durchsicht der ganzen einschlägigen Literatur, die mir aller- 
dings zu einem kleinen Teile nicht im Originale zur Verfügung stand, 
eine oder die andere Beobachtung gleicher oder ähnlicher Befunde 
entgangen sein sollte, so darf ich nach meinen Literaturstudien doch 
annehmen, dass es sich bei den Maculaveränderungen der obigen 
6 Fälle um recht seltene Erscheinungen handelt, auf die ich einmal in 
einer besonderen Arbeit glaubte hinweisen zu müssen, welche schon 
im Titel den Hauptgegenstand dieses Intereeses erkennen lässt. 


1) Von mir gesperrt gedruckt, Verf. 
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[Aus der deutschen Univ.-Augenklinik in Prag.] 


Zur Kenntnis der primüren Retinatumoren. 


Von 
Prof. Dr. A. Elschnig. 


Mit 7 Figuren im Text. 


Parsons hat in seiner Pathologie des Auges der allgemeinen 
Anschauung Ausdruck gegeben, wenn er schreibt, dass das Gliom der 
einzige bekannte primäre Netzhauttumor ist. Seither ist durch Czer- 
mak!) die v. Hippelsche Netzhauterkrankung als Angiom erkannt, 
und ein Fall primären Perithelioms von Schieck?) mitgeteilt worden. 
Über zwei weitere primäre Geschwulstbildungen der Retina möchte ich 
mir zu berichten erlauben. 


I. Sarkom der Retina. 


Frieda H., 22 Jahre alt, kam Ende September 1911 in meine Be- 
obachtung. i 

Das rechte Auge war nach aussen abgelenkt, amaurotisch, die Vorder- 
kammer war deutlich seichter, als am linken Auge, Faden von persistieren- 
der Pupillarmembran; totale trichterförmige Netzhautablösung, leichte epi- 
sklerale Injektion, die Spannung leicht erhöht (30— 32 Schiötz, diaskle- 
rale Durchleuchtung negativ, bei Durchleuchtung mit dem Hertzellschen ' 
Diaphanoskop deutlicher Schatten in der Gegend des hinteren Augenpols. 
Patientin war zwei Jahre vorher bei Dr. Benda in Prag, welcher mir 
folgende Daten freundlichst zur Verfügung stellte. 

16. VIII. 1909. Rechtes Auge angeblich immer schwachsichtig, Finger- 
zählen vor dem Auge; linkes normal. Am rechten áusserlich normalen Auge 
in der Maeulagegend etwa 1!|, Papillendiameter ausserhalb der normalen 
Papille ein gelbliches, rundliches, ungefähr Papillendiameter grosses Gebilde, 








1) Czermak, Pathologisch-anatomischer Befund der von E. v. Hippel be- 
schriebenen sehr seltenen Netzhauterkrankung. Ber. d. 32. Vers. d. Heidelberger 
ophth. Ges. 1905. S. 184. 

2) Schieck, Das Peritheliom der Netzhautgefüsse usw. v. Graefe' s Arch. f. 
Ophth. Bd. LXXXI. S. 328. 1912. 
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gegen den umliegenden normalen Fundus scharf abgegrenzt, gefässlos; das- 
selbe ist fein höckerig und ragt 3 D in den Glaskérper vor. 

Dr. Benda hielt das Gebilde für eine angeborene Anomalie, umso- 
mehr, als Pupillarmembranfäden bestanden. Patientin entzog sich seiner Be- 
handlung. 

Die Drucksteigerung und die Totalität der Netzhautablösung, sowie 
nicht zuletzt auch der Schatten bei der Hertzellschen Durchleuchtung be- 
stimmten mich, ein Neoplasma, wahrscheinlich von der Chorioidea ausgehend, 





Fig.1. P Palisadenepithel. 7T Tumor. F Anheftung an die Chorioidea. C, C Cysten, 


anzunehmen, und enucleierte ich daher das Auge (mit nachfolgender Fett- 
implantation in die Orbita). 

Der Bulbus hat die Grósse und Form eines emmetropischen Auges 
und wird parallel zum horizontalen Meridian nach Einbettung in Celloidin 
in Totalschnitte zerlegt, welche die ganze Papillengegend in lückenloser Serie 
durchsetzen. Färbung nach allen gebräuchlichen Färbungsmethoden. 

Cornea, Sklera sind normal. Die Vorderkammer zeigt dadurch eine ab- 
norme Beschaffenheit, dass die Iriswurzel lateral bis zum Beginne der Mem- 
brana Descemeti, medial nur etwa in halber Ausdehnung des Lig. pectinat. 
in die Kammerbucht eingelagert und ohne jedes Zwischengewebe fixiert er- 
scheint. 


24* 
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Die Irisstruktur ist im allgemeinen normal. Das retinale Epithelblatt 
ist jedoch, deutlicher in der lateralen Hälfte, samt dem Sphinkter nach 
aussen umgerollt, und setzt sich an dieser Stelle stärkster Ausrollung das 
Epithelblatt fort in eine ganz dünne, der reich pigmentierten Grenzschicht 
der Iris aufgelagerte, aus reichlichen endothelähnlichen Zellen bestehende 
Schicht, die sich schütterer werdend ungefähr bis zur Gegend der Iriskrause 
hinaus erstreckt. An der übrigen Vorderfläche der Iris, die allenthalben aus 
dichten Chromatophoren, stellenweise mit dazwischen gelagerten Klumpen- 
zellen besteht, sind spärliche, herdweise Endothelwucherungen zu sehen; 
Ciliarkórper, Linse, Zonula normal. Jedoch erscheinen die Ciliarfortsätze me- 
dial bedeutend stürker gegen den Linsenrand zu vorgeschoben als lateral. 





Fig. 2. A Auflagerung auf die Pars nonplicata corporis ciliaris. P Palisaden- 
epithel. 


Die Netzhaut ist total trichterförmig abgelöst (Fig. 1), der Glaskörper 
auf einen sehr schmalen, kegelförmigen Raum eingeengt, dessen Basis un- 
gefähr das mittlere Drittel der Linsenhinterfläche bildet, und auch dieser 
Raum wird von dem kleinen, der Linsenhinterfläche aufliegenden, ziemlich 
dichtfaserigen, zellarmen Glaskörper nicht vollständig erfüllt, sondern es 
restieren noch spaltförmige Lücken, von geronnener Eiweissmasse, der spär- 
liche Zellen eingelagert sind, erfüllt. Medialwärts ist dieser Raum dadurch 
völlig abgeschlossen, dass die Retina vollständig der Linse angepresst ist, 
während lateral ein schmaler Spaltraum gegen den Ciliarkörper zu offen ist, 
in den sieh sehr dichtes, mit reichlichen runden und lünglichen Kernen 
durchsetztes Glaskörpergewebe fortsetzt. Daselbst ist auch eine deutliche 
Glaskörpergrenzhaut nachweisbar. Die Netzhautablösung ist im vorderen 
Bulbusabsehnitte so erfolgt, dass in der ganzen lateralen Circumferenz die 
Netzhaut unmittelbar an der Ora serrata haften geblieben ist und ungefähr 
im Bereiche der hinteren Hälfte des ungefalteten Teiles des Ciliarkörpers 
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mit dem Palisadenepithel eine Duplikatur bildet (Fig. 1, 2). Medial da- 
gegen ist die Netzhaut an der Ora serrata mit dem Palisadenepithel ab- 
gelöst, und haftet das abgelöste Palisadenepithel erst am hinteren Rande der 
Ciliarfortsätze dem Pigmentblatte des Ciliarkórpers an (Fig. 2, P). Die Netz- 
haut der Ora serrata liegt dadurch der Hinterfläche der Linse an. An dieser 
Stelle wird der ungefaltete Teil des Ciliarkörpers von einer bis 0,16 mm 
hohen Schicht eines sehr zellreichen, spärlich vaskularisierten Bindegewebes 
bedeckt, das an einzelnen Stellen durch das sonst überall wohlerhaltene 
Pigmentepithel des Ciliarkörpers mit dessen Stroma beziehungsweise Ge- 
fássen in Verbindung steht, und von reichlichen Pigmentzellen, anscheinend 
Abkömmlingen des Pigmentepithels, durchzogen ist (Fig. 2, 4). An der Pa- 
pille umschliesst die abgelöste Netzhaut entsprechend einer präexistenten, tiefen 
physiologischen Excavation einen bis zur skleralen Lamina zurückreichenden 
schmalen Spaltraum, der mit geronnener Eiweissmasse erfüllt ist, während 
ungefähr in den mittleren Partien des Bulbus die abgelösten Netzhautpar- 
tien bis zur Berührung genähert sind. Die abgelöste Netzhaut umschliesst 
den später näher zu beschreibenden Tumor in dem hintersten Drittel, ist 
in den vorderen Partien reich gefaltet. 

Der gesamte subretinale Raum ist von einer geronnenen Eiweissmasse 
erfüllt; er enthält entsprechend der Netzhauthinterfliche, sowie den dem 
übrigen fast normalen Pigmentepithel angrenzenden Partien Gruppen von 
abgeschilferten Pigmentzellen, Zelldetritus und einzelne gut gefärbte rund- 
liche Zellen. 

Das Verhalten der Netzhaut ist dadurch ein besonders kompliziertes, 
dass ihre äussersten Schichten besonders im lateralen Bereiche vielfach ge- 
spalten erscheinen, ja sich oft so weit vom Mutterboden ablösen, dass sie 
im Angendurchschnitt als völlig isolierte Cystenblasen bis zum Längendurch- 
messer von 3mm und zum Querdurchmesser von über 1 mm erscheinen 
(Fig. 3). Die Wand dieser grossen Cysten besteht aus einem sehr kern- 
reichen, zartfaserigen Gewebe mit nach beiden Seiten geglätteter Oberfläche; 
die Kerne sind teils den Gliakernen gleich, grösstenteils Epitheloidzellen. Viel- 
fach sind pigmentierte Zellen in kleinen Herden, welche Abkömmlinge von 
Pigmentepithelzellen zu sein scheinen, eingelagert. Die grösste dieser cysten- 
artigen Bildungen haftet entsprechend der Maculagegend mit einem 2 mm 
breiten Fusse dem dort stark veründerten Pigmentepithel au (P, Fig. 1 
und 3). An andern Stellen speziell. gegen die restlichen inneren Netz 
hautschichten zu bestellen die Wände dieser grösseren cystoiden Räume 
aus einem feinmaschigen Netzwerke cystisch entarteten Netzhautgewebes, 
die Wände der Räume sind vielfach nur durch ganz dünn ausgezogene, 
mit spindelförmigen Kernen belegte Fasern gebildet. 

In der Nähe der Papille sind die im abgelösten Netzhauttrichter restie- 
renden Räume mit einem einschichtigen Endothel glatt überkleidet. In der 
vorderen Hälfte ist die Membrana limitans retinae bis zu ihrer Umschlag- 
stelle gegen die Linse zu stark verdickt, besteht aus melhrschichtigen, feinst- 
faserigen, durch der Oberfläche parallele Endothelzellen getrennten Gewebs- 
lagen. Die Netzhaut hat allenthalben eine äusserst wechselnde Dicke, was 
zum Teil wohl auf die durch die reichliche Faltenbildung bedingte schräge 
Schnittlage zurückzuführen ist Es finden sich aber auch, teils an die be- 
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schriebenen Cysten angrenzend, teils an nicht cystentragenden Partien an 
Stellen, deren normale Schichtung unregelmässig oder ganz undeutlich ge- 
worden, unscharf abgegrenzte Zellwucherungen an der Aussenfläche der 
Netzhaut; dieselben bestehen aus abgeplatteten, sehr reichlich Pigment füh- 
renden Zellen und einer spärlichst kleine Gefässe enthaltenden Zwischen- 
substanz, sind von dem gliösen Gewebe der Netzhaut deutlich zu trennen 
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Fig. 3. F Anheftung an die Chorioidea. C, C Cysten. R Retina. 


und bilden mitunter kapselstarähnliche kompakte Lagen. Von ihnen strahlen 
mitunter pigmentierte Zellen in die Netzhaut ein. Sie erinnern ganz an die 
strangförmigen Wucherungen an der Innenfläche der Chorioidea nach Wieder- 
anlegung abgelöster Netzhaut. 

Das Pigmentepithel ist stellenweise vollkommen normal, stellenweise 
finden sich besonders im hinteren Bulbusabschnitte teils flache, teils halb- 
kugelig hervorragende Wucherungen unregelmässig pigmentierter Zellen. Im 
Bereiche des genannten breiten Cystenfusses (Fig. 1 und 3, F) ist das Pigment- 
epithel verdünnnt und pigmentarm, einschichtig, daneben in vollständig pig- 
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mentlose Zellwucherungen aufgegangen, welche sich untrennbar in die an- 
haftende Cystenwand fortsetzen. Zwischen Papille und Macula findet sich 
noch eine zweite, mehr zapfenförmige Adhäsion, in deren Bereiche das sonst 
wohlerhaltene Pigmentepithel zeltfórmig von der Lamina vitrea chorioideae 
abgelóst und von ihr durch eine geronnene Eiweissmasse, die einzelne Rund- 
zellen beherbergt, getrennt ist, 

Während die Chorioidea im allgemeinen normale Beschaffenheit auf- 
weist, eher dünner erscheint, und nur an manchen Stellen Anhäufungen von 
Iymphocytenartigen Zellen mit zwischengelagerten Epitheloidzellen vorfindlich 
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Fig. 4. L Lymphocyteninfiltrat. 7 Tumor. 


sind, ist sie im Bereiche des breiten Fusses anscheinend durch den zentral- 
würts gerichteten Zug desselben auf ein Vielfaches verdickt und besteht 
dort aus reichlichsten, weiten, fast an das Bild eines Gefässtumors erinnern- 
den Venen, während die Arterien normale Beschaffenheit zeigen (Fig. 3). 
Die Chorioicapillaris lässt sich hier nicht differenzieren. An einzelnen Ge- 
fisswinden hier reichlichere lymphocytenartige Zellwucherungen. 

Von der abgelösten Netzhaut umschlossen, liegt der umschriebene Netz- 
hauttumor (Fig. 1 und 4). Er erstreckt sich nach hinten bis in die Ebene 
der Chorioidea, erreicht nirgends die äussere Oberfläche der abgelösten Netz- 
haut, ist aber lateralwärts an einzelnen Stellen nur durch eine ganz dünne 
Lage faserigen, mit reichlichen gliaähnlichen und spindelförmigen Kernen 
versehenen Gewebes, ähnlich der Grenzmembran der grössten Cyste, vom 
subretinalen Raume getrennt. Der Tumor hat einen lappigen Bau, substituiert 
nur an wenigen Stellen lateral, wie schon erwähnt, die ganze Netzhautdicke; 
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im übrigen liegt er ausschliesslich im Bereiche der Nervenfaser-, bzw. Gang- 
lienzellenschicht der Netzhaut, die nirgendsmehr als solche erkennbar ist. 
Er erstreckt sich nach vorn zu mit zarten Ausläufern unter die verdickte 
Limitans interna retinae, grenzt im Gefässtrichter an die grossen Netzhaut- 
gefässe an, ohne ihre Wand selbst irgendwo zu destruieren. Es ist daher 
allenthalben eine zarte adventitielle Scheide zwischen Tumor und grossen 
Gefässen sichtbar. Der Tumor enthält mässig viele Gefässe, deren Wände 
reichliche, gegenüber den Tumorzellen wohl abzugrenzende Endothelzellen 
enthalten. Nirgends findet sich eine alveoläre Anordnung des Tumorgewebes 
um die Gefässe. 

Der Tumor selbst besteht aus einer zartest faserigen oder feinst gra- 
nulierten, spärlichen Grundsubstanz und reichlichsten, länglichen bis spindel- 
förmigen, mit Kernfärbemitteln gegenüber den Gliazellen relativ blass ge- 
färbten Kernen, die eine deutliche Kernstruktur besitzen. An einzelnen 
Stellen sind die Kerne grösser, noch blasser gefärbt, das Kerngerüst undeutlich, 
dagegen einzelne Kernkörperchen sichtbar, und gerade an solchen Stellen 
scheinen einzelne Zellen zu syncytienähnlichen Verbänden aneinander ge- 
lagert, die an Riesenzellen erinnern können. An andern Stellen sind nur 
die intensiver tingierten, spindelförmigen oder ovalen Kerne, dazwischen 
aber immer noch durch ihre distinktere Kernstruktur und durch ihre ge- 
ringere Färbbarkeit von den Gliazellen unterscheidbare rundliche Kerne 
vorhanden. An vielen Stellen namentlich gegen die Oberfläche des Tumors 
zu sind in dem soliden Tumor kleine rundliche oder spaltförmige Lücken, 
von denen die kleinste nur einen spärlichen fädigkörnigen Detritus enthält, 
die grössten dagegen deutlich als Reste der Nervenfaserschicht erkennbar 
sind. Es handelt sich also bier um Einschlüsse von restierendem Gewebe 
der ursprünglichen Nervenfaserschicht, und nur durch diese Einschlüsse ist 
in den Randpartien eine an alveolären Aufbau erinnernde Beschaffenheit des 
Tumors gegeben. 

In der Wand der Papillenvenen prälaminar finden sich an den Partien, 
wo sie an den Tumor angrenzt, grosse Herde von stark tingierten, kleinen, 
runden Kernen, die wie Lymphocyten aussehen und mantelartig vielfach 
die Venenwand begrenzen (Fig 4 L) Der Sehnerv selbst zeigt im ganzen 
normale Struktur, jedoch sind sowohl in dem Stück vor der Lamina cribrosa, 
als auch weiter zurück deutliche kleinste spaltförmige Lücken in dem sonst 
fast normal erscheinenden Nervenfaserbündel vorhanden (kavernöse Sehnerven- 
atrophie im ersten Beginne). 

Herr Kollege Ghon hatte die Freundlichkeit, Schnitte durch den 
Tumor mit mir zu studieren und auch einzelne spezifische Färbungen: 
Gliafärbung, Verokaysche Bindegewebsfärbung usw. vorzunehmen. 


Nach allen Beobachtungen ist der Tumor jedenfalls binde- 
gewebiger Natur, gehórt in die grosse Gruppe der Sarkome. 
zeigt jedenfalls keinerlei Zeichen, welche seine Einreihung in 
die Klasse der Endo- oder Peritheliome gestatten würden. 


Die Cystenbildung in der Netzhaut, die umschriebenen Gewebs- 
wucherungen in deren äusseren Schichten verdienen noch eine be- 
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sondere Erwähnung. Die cystenhaltigen Bildungen stimmen genau 
überein mit jenen, welche über Aderhauttumoren so häufig gesehen 
wurden, und welche Ballaban!) zuerst beschrieben hat. Es handelt 
sich natürlich nicht um echte Cysten, sondern es sind Blasenbildungen, 
welche, analog den kolliquativen Blasenbildungen im Epithel etwa, 
durch Degeneration von Netzhautgewebe entstanden sind, und welche 
auch keine eigene Cystenwand besitzen. Velhagen?) und Inouye?) 
haben zuletzt die retinale Cystenbildung ausführlicher erürtert. Sie ist 
sehr wohl zu unterscheiden von den Lückenbildungen an der Ora 
serrata (senile cystoide Degeneration) ebenso wie von der bei Retinitis 
besonders albuminurica so häufigen degenerativen Veränderungen der 
Macularegion mit Bildung weiter Spalträume, die Fibrin, Eiweiss- 
masse und fettigen Detritus beherbergen. Während bei.der cystoiden 
Degeneration die Hohlräume von relativ gut erhaltenem Netzhaut- 
gewebe begrenzt sind, in der Retina selbst liegen bleiben, kommt es 
hier wohl durch sekundäre Proliferation der gliösen Elemente zur 
Bildung weiter über dem Netzhautniveau nach aussen prominirender 
Cysten, die gewissermassen aus dem Mutterboden sich loslösen, und 
von einer aus faserig-gliósem Gewebe bestehenden Eigenwand um- 
schlossen sind. 

Auffällig ist bei diesen Bildungen in der Netzhaut die anschei- 
nend gesetzmässige Beziehung zu Glaukom. Während im allgemeinen 
bei Netzhautablösung die Tension sinkt, und nur eventuell unter Ver- 
mittlung cirkulärer Synechie Drucksteigerung auftritt, scheint in allen 
Fällen von Netzhautablösung mit Cystenbildung früher oder später 
Glaukom sich einzustellen. 

Wir sind wohl berechtigt, in dieser cystischen Degeneration der 
Netzhaut die Folge von kollateralem Ödem und gleichzeitig degene- 
rativer Veränderung des Netzhautgewebes zu vermuten. Wie schon 
Ballaban angeführt hat, dürften für die kolossale Ausweitung der 
cystoiden Räume osmotische Vorgänge mitverantwortlich zu machen 
sein. Tatsächlich erscheinen die grössten cystoiden Räume am ge- 
härteten Präparate fast leer und enthalten ausser den schon angeführten 


1) Ballaban, Intraokulares Sarkom. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIII. 
S. 69. 1906. 

3) Velhagen, Über Cystenbildung an der Retina. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Bd. Il. S. 716. 1912. 

3) Inouye, Nobuo, Beitrag zur Kenntnis der retinalen Cystenbildung und 
der Papillitis nach Entzündungen des vorderen Bulbusabschnittes. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXXXI, 1. 1912. 


318 A. Elschnig 


abgeschilferten Zellen spärlichste, feinkönige Massen, während die 
kleinen Spaltbildungen von einer nahezu homogenen Eiweissmasse 
ausgefüllt sind analog der im subretinalen Raume. Zur besonderen 
Form der Cytenbildung und vielleicht auch zu ihrer Grösse dürfte 
in unserem Falle der Umstand mit beigetragen haben, dass an- 
scheinend schon vor dem Eintritt der Netzhautablösung in der Ma- 
kulagegend die Netzhaut an die Aderhaut angeheftet war und daher 
bei der Ablösung der Netzhaut zu Membranen ausgezogen wurde. 
Wie intensiv der Zug an diesen Membranen war, erkennt man leicht 
an der kolossalen Erweiterung der chorioidealen Venen an dieser 
Stelle. Auf die tumorartige Neubildung der äusseren Netzhautschichten 
werden wir bei der Besprechung des zweiten Falles noch zurück- 
kommen. | 

Bezüglich der Beschaffenheit des übrigen Bulbus möchte ich 
nur erwähnen die partielle glaukomatöse Synechie, die bindegewebig- 
endotheliale Wucherung an der vorderen Irisfläche, dann die Binde- 
gewebswucherung an dem durch Abhebung des Palisadenepithels und 
der Ora serrata der Netzhaut entblössten Pigmentepithel der Pars 
non plicata corporis ciliaris, sowie die stellenweise in der Aderhaut 
vorfindliche herdférmige Ansammlung von Epitheloidzellen und Lym- 
phocyten, endlich die beträchtlichen Lymphocytenherde an den grossen 
Papillenvenen. 

Wir werden wohl kaum fehlgehen, wenn wir all dies, ausge 
genommen natürlich die glaukomatóse Synechie der Iris, ebenso die 
herdförmige Wucherung des Pigmentepithels der Netzhaut als Reak- 
tion der Gewebe auf den mit der Netzhautablösung, bzw. mit der 
Tumorbildung verbundenen Eiweissabbau auffassen, also alle die ge- 
nannten Erscheinungen den Fermentwirkungen, wie sie insbesondere 
von Guillery!) studiert worden sind, an die Seite stellen. Den Ei 
weissstoffwechselprodukten der Tumorzellen selbst wird hierbei eine 
geringere Rolle zukommen, da der Tumor ganz von Netzhaut um- 
schlossen ist und keinerlei Zerfallserscheinungen aufweist, ganz im 
Gegensatze zu den Aderhauttumoren, bei denen die konsekutiven Ent- 
zündungserscheinungen in der Uvea ja zweifellos auf regelmässig vor- 
kommende degenerative und nekrotische Prozesse im Tumorgewebe 
selbst zurückzuführen sind. 

Die Ablösung der Netzhaut, bzw. des Palisadenepithels bis zu 
den Ciliarfortsätzen ist ein sehr häufiges Vorkommnis, und zwar bei 


1) Guillery, Über Fermentwirkungen am Auge usw. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. LXVIII, LXXII, LXXIV. 
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allen Arten von Netzhautablösung, sowohl bei solcher in hochgradig 
myopischen Augen, als in Augen mit Iridocyclitis, als mit Tumoren 
der Aderhaut. Bergmeister!) hat sich vor wenigen Jahren ausführ- 
licher darüber verbreitet. Seltsamerweise scheint, wie auch meine 
eigenen Beobachtungen zeigen, niemals in ganzer Circumferenz diese 
Art der Ablósung zu erfolgen. 

Gleichfalls ein ganz regelmássiges Vorkommnis ist, wie mir zahl- 
reiche Beobachtungen zeigen, die eigenartig zellig-fibróse Auflagerung 
an der hinteren Grenze des Ciliarkórpers im Bereiche der Ablósung 
des Palisadenepithels (Fig.2,.4). Sie findet sich anscheinend in allen 
diesen Fällen [vgl. Ischreyt?), Kümmell3), Fuchst)] und setzt sich 
zusammen aus proliferierendem, spärlich gefässführenden Gewebe des 
Ciliarkörpers (bzw. der Aderhaut) und proliferierendem, zu unregel- 
mässig gestalteten und pigmentierten Zellen auswachsenden Pigment- 
epithel. Die Ursache dieser Wucherung, welche sich in Augen, wo 
eine Netzhautablösung nur bis zur Ora reicht, an dieser Stelle auch 
häufig angedeutet vorfindet, ist vorläufig nicht auffindbar; als blosse 
„Wucherung e vacuo“ oder Teilerscheinung 'entzündlicher Reizung ist 
sie doch zu gesetzmässig lokalisiert und beschaffen. 

Bisher scheint ein einziger Fall von primärem Sarkom der Re- 
tina zur Beobachtung gekommen zu sein. Schieck~) hat ihn als 
Peritheliom bezeichnet. Durch die Freundlichkeit des Herrn Kollegen 
Schieck konnte ich zwei Präparate seines Falles untersuchen; die- 
selben zeigen, dass der Tumor wohl zu derselben Gattung von binde- 
gewebigen Neubildungen gehört, wie mein Fall. Schieck selbst teilte 
mir brieflich mit, dass neben dem vorwiegenden Wachstum der Ge- 
schwulst um die Gefässe hauptsächlich die Erwägung für die Walıl 
der Bezeichnung massgebend war, dass als Ursprungsort der Neu- 
bildung nur die Zentralgefüsse in Betracht kommen können; er hält 


») Bergmeister, R., Über die Abhebung der Pars ciliaris retinae und das 
Abreissen der Retina in der Ora serrata. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LAXT. 
S. 551. 1909. 

®) Ischreyt, Zur pathologischen Anatomie der Netzhautablösung. v.Grae- 
fe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXIV. S. 91. 1913. 

3) Kümmell, Zur Frage der Netzhautablósung. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXXIV. S. 317. (Fig. 2.) 

4) Fuchs, Wucherungen und Geschwülste des Ciliarepithels. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. S. 534. 1908. 

Fuchs, Über chronische endogene Uveitis. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXXIV. S. 201. 1913. (Textabb. Fig. 22.) 

5) Schieck, loc. cit. 
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aber selbst die Peritheliome für etwas problematische Gebilde. Ich 
móchte es vermeiden, auf die gerade jetzt wieder strittige Frage der 
Endotheliome náher einzugehen, und nur nochmals betonen, dass für 
meinen Fall die Bezeichnung Endo- oder Peritheliom durch nichts 
gerechtfertigt wäre. 

Als Ursprungsort der bindegewebigen Neubildung, die wir, wie 
gesagt, in die Gruppe der Sarkome einreihen müssen, kommt wohl 
nur das Bindegewebe an den Zentralgefässen und ihren Zweigen in 
Betracht. Ob nicht auch, da unser Tumor primär in der Macula- 
gegend sass, embryonale Einschlüsse von mesodermalen Zellen in der 
Retina als Ursprung des Sarkoms angesehen werden können, muss 
dahingestellt bleiben. 


II. Neurinoma (Neurocytoma) retinae. 


Einen in dieser Art noch nicht beschriebenen primären Tumor 
der Netzhaut, der gewisse Beziehungen zu den Tumoren des unpig- 
mentierten Ciliarkórperepithels besitzt, stellt der zweite Fall dar. 


Vyskočil, Heinrich, 13 Jahre. 


24. XI. 07. Angeblich seit einem Jahre nach einem kleinen Trauma 
(Steinwurf) am rechten Auge erblindet. Seit dieser Zeit schmerzhaft. 

Rechtes Auge: Status glaucomatosus, feine Präcipitate an der Horn- 
hauthinterfläche, Pupille oval, Pupillarrand durch reichliche hintere Synechien 
angeheftet. Iris atrophisch und vaskularisiert, im Pupillarbereiche vaskulari- 
sierte Pupillarmembran, dahinter Linsentrübung. Bei diaskleraler Durchleuch- 
tung kein deutlicher Schatten; 7' — -++ 2. Linkes Auge normal. 

28. XI. 07. Iridektomie. Drucksteigerung eher zugenommen, 

11. XII. 07. Zyclodialyse. Keine Besserung. 

17. XII. 07. Enucleation. 

Der Bulbus ist für ein kindliches Auge auffallend gross, der sagittale 
Durchmesser beträgt 24 mm; seine Form ist im übrigen einem emetropischen 
entsprechend. In der ödematösen, zellig-infiltrierten Episklera sind reichliche 
Gefässe, darunter zahlreiche Arterien mit stark verdickter Wand und ein- 
geengtem oder verschlossenen Lumen. Auch die Sklera hat im vorderen 
Bulbusabschnitte reichliche Gefässe und in ihrer Nachbarschaft beträchtliche 
Kernvermelrung. In der Gegend des Schlemmscehen Plexus liegen zahl- 
reiche perforierende Gefässe; ein eigentlicher Schlemmscher Kanal besteht 
nicht. Die Cornea ist, ausser in den Randpartien, in denen sich neugebildete 
Gefässe ins Parenchym, besonders an der Oberfläche, vorschieben, fast nor- 
mal, abgesehen von den gewölinlichen Veränderungen an der Iridektomie- 
narbe. Die Zahl der Wanderzellen ist jedoch wesentlich vermehrt; ebenso 
an vielen Stellen die fixen Hornhautkórperchen. 

Das Epithel ist unregelmässig diek, weist in allen Schichten geringe 
Degenerationserscheinungen auf und enthält spärliche durchwandernde Leu- 
koeyten. 
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Das Endothel ist nur in den Randpartien stellenweise abgeschilfert, 
im übrigen wohl erhaltene Partien abwechselnd mit solchen, in denen die 
Zellen dünner, die Kerne unregelmässig geformt sind. 

Die Iris liegt im grossen Ausmasse der Hornhauthinterfläche an, ist 
von einer zarten neugebildeten, stellenweise kapselstarähnlichen, zellig-fibrösen 
Haut bedeckt, in die vielfach Pigmentzellen eingelagert sind; letztere lötet 
sich an einzelnen Stellen der Kammerbucht an die Hornhauthinterfliche an, 
während sie im Bereiche der Zyclodialysewunde von der Cornea abgehoben 
ist. Im letzteren Bereiche ist der Ciliarkórper in toto etwas weiter nach 
hinten gelagert, die hochgradig verdünnte, fast nur aus dem Epithelblatt 
bestehende Iriswurzel von dem fibrös erscheinenden, mit reichlichsten Pig- 
mentzellen durchsetzten Gewebe in der Gegend des Ligamentum pectinatum 
durch einen teils leeren, teils, insbesondere an der Iris, mit reichlichsten 
Blutkörperchen erfüllten Zwischenraum getrennt. 

Die Iris selbst ist hochgradig zellig fibrös verdichtet, dicht von Pigment- 
zellen durchsetzt, das Pigmentblatt vielfach weit über den Sphinkter ever- 
tiert und mit der geschilderten fibrös-zelligen Auflagerung an der Vorder- 
fläche zusammenhängend. 

Die kataraktöse Linse, welche im Bereiche der vorderen Kapsel reich- 
liche Kapselwucherungen aufweist, ist durch den vordrängenden Tumor etwas 
nach aussen oben verschoben, kugliger geformt als normal. 

Die Pupille ist gleichfalls durch neugebildetes vaskularisiertes Binde- 
gewebe verschlossen. An der Stelle der Iridektomienarbe sind Iriswurzel 
und Ciliarkörper ins Narbengewebe einbezogen. 

Die Chorioidea weist nur geringe chronisch entzündliche Veränderungen 
auf, ebenso ist das Pigmentepithel im allgemeinen nur geringfügig veräudert. 

Der Sehnerv trägt eine tiefe glaukomatöse Excavation. Sein Gewebe 
ist besonders um die Gefässe reichlichst bindegewebig-zellig verdichtet. Die 
Sehnervenfasern felılen. 

Die peribulbären und retrobulbären Gefässe sind äusserst zahlreich 
und erweitert. Die Netzhaut ist unmittelbar vom Papillarrand an hochgradig 
atrophiert, unregelmässig trichterförmig abgelöst und zeigt erst in ihrer vor- 
deren Partie ein von einer gewöhnlichen eyclitischen Netzhautablösung völlig 
verschiedenes Verhalten. An der ganzen unteren inneren Partie, ungefähr zwei 
Drittel des Umfanges betreffend, liegt das Palisadenepithel des Ciliarkörpers in an- 
nähernd normaler Beschaffenheit bis zur Ora serrata. Unmittelbar an der 
Ora serrata geht es über in einen maximal 6 mm langen, 4 mm dicken 
Netzhauttumor, dessen vordere Grenze mit dem Beginne der Ciliarfortsátze 
zusammenfällt, und der allenthalben an das Palisadenepithel, bzw. hinter der 
Ora an das Pigmentepithel der Netzhaut angelagert ist (Fig. 5, 7). An 
vielen Stellen lässt sich aber nur an der Ora, wo der Tumor innig mit 
der Aderhaut, bzw. dem Pigmentepithel verwachsen ist, ein direkter Über- 
gang der Palisadenepithelzellen in die Tumorzellen erkennen (Fig. 6). Nur 
in kurzer Ausdehnung grenzt sich der Tumor gegen die trichterförmig ab- 
gelöste, zuletzt reich gefaltete und gliös verdichtete Netzhaut ziemlich deut- 
lich ab, und finden sich an solchen Stellen deutlicher Abgrenzung in der 
Netzhaut grosse von mehr weniger zarten Fasern und Detritus, denen spär- 
liche, fast ausschliesslich einkernige Zellen beigemengt sind, erfüllte eysten- 
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artige Spalträume, wie wir sie so häufig über Tumoren der Netzhaut vor- 
finden (Fig. 7, C). 

Zu beiden Seiten geht der Tumor ganz allmählich in die vorderste 
Partie der abgelösten Netzhaut über, gewissermassen einen Ringtumor der 


'q BA 





Ora serrata bildend. Gegen den restlichen 'Teil oben aussen ist die Grenze 
höchst unscharf. Nur ein kleiner Teil der Netzhaut aussen oben ist völlig 
frei vom Tumor, zeigt aber später noch genauer zu beschreibende Verände- 
rungen. 

Der Tumor selbst besteht aus in allen Richtungen einander durchkreu- 
zenden Zügen von spärlichem fibrösen Gewebe, in welches fast in gleich- 
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mässiger Reichlichkeit spindelförmige oder ovale, selten rundliche, mit Kern- 
färbemittel blass gefärbte und mit meist deutlichem Kerngerüste versehene 
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Fig. 6. 


Kerne eingelagert sind. Sie haben nirgends eine konzentrische Anordnung, 
wie sie etwa dem Bau eines Endothelioms entsprechen würde und besitzen 7 





Fig. 7. 


überhaupt keinen organoiden Aufbau, ebensowenig wie die Zellzüge in ihrer 
Lagerung irgendeine Beziehung zu den Blutgefässen des Tumors besitzen; 
während ausgedehnte Partien nur spärlichste kleine Gefässe enthalten, sind 
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in manchen Stellen zahlreiche weite, strotzend mit Blut gefüllte Gefässe, 
die dem Tumor fast ein kavernöses Aussehen verleihen, eingelagert. Die 
Gefässe sind bald dünnwandig, bald ist ihre Wandung sehr deutlich mar- 
kiert. Vielfach liegen in unmittelbarer Umgebung der Gefässe reichlichste 
dunkel gefärbte, rundliche Kerne, kleiner als die ovalen, früher beschriebenen, 
vielfach den Lymphocyten ähnliche. Manche kleine dünnwandige Gefässe 
zeigen eine fast sklerotische, bindegewebige Scheide, andere beträchtliche 
Intimawucherungen. An manchen Stellen kommen obliterierte Gefässe vor. 
In der Umgebung der besonders reichlichen und weiten Gefässe finden sich 
Blutungen verschiedenen Alters. Die faserige Grundsubstanz gibt 
nicht die Farbreaktionen des fibrillären Bindegewebes. Es ist an 
Giesonpräparaten bald hellgelb, bald mit einem Stich ins Rötliche, an Mal- 
loryschnitten fast farblos oder stellenweise lichtblau. 

An einzelnen Stellen sind dem Tumor grosse hyalinartige Schollen 
eingelagert, die vielfach zusammenfliessen und verzweigte, gleichmässig homo- 
gene Figuren bilden können, während an andern Stellen Gruppen kleiner 
Tröpfehen bis zu groben Schollen derselben Masse in das Gewebe einge- 
lagert sind, alle an Malloryschnitten intensiv rot. An solchen Stellen ist 
häufig ein grosser Reichtum von Iymphocytenähnlichen Kernen vorhanden. 
An einzelnen Stellen, über den ganzen Tumor verstreut, haben sich die 
ovalen Kerne mit der feinfaserigen Grundsubstanz zu Bändern angeordnet, 
die mitunter an Züge von glatten Muskelfasern erinnern; wieder an andern 
Stellen sind ihm grosse Kerne mit deutlichem Protoplasmaleib von dunkler 
Hämatoxylinfärbung eingelagert, von rundlicher Form, mit einem oder meh- 
reren distinkten Kernkörperchen, die an grosse Ganglienzellen erinnern. An 
den nach Weigert-Pal gefärbten Schnitten sind nirgends markhaltige 
Nervenfasern nachweisbar, die früher genannten hyalinähnlichen Schollen 
sind duukelbraun gefärbt. An einzelnen Stellen ist das Tumorgewebe ganz 
undeutlich, grobkörnig, die Kerne zerfallend, also zweifellos Nekrose des 
Tumorgewebes. Solche Stellen finden sich vielfach in der Nachbarschaft der 
hyalinen Einlagerungen. 

An der Stelle, wo der Tumor am stärksten entwickelt ist, ist er durch 
Inseln und Streifen eines am Hämatoxylin-Eosinpräparate viel dunkler er- 
scheinenden Gewebes von Pigmentepithel geschieden. Dieser letztere Gewebs- 
anteil besteht aus stark färbbarem, fibrösem Gewebe mit meist kleineren, 
dunkler gefärbten ovalen und rundlichen Kernen, wieder verschieden reich- 
lichen Gefässen und verschieden reichlichen, stellenweise sehr dielhten Pigment- 
zellen; er strahlt an vielen Stellen in das erstgenannte Tumorgewebe ein, 
lässt sich aber überall recht deutlich von dem letzteren abgrenzen, wenn 
auch das faserige Zwischengewebe in inniger Beziehung zueinander steht. 
Durch diese gegenseitige Durchwucherung kommen Bilder an einzelnen Stellen 
zustande, in denen Inseln des erstbeschriebenen Tumorgewebes in Maschen 
des letztbeschriebenen eingelagert erscheinen. 

Dieses letztzeschilderte Gewebe hängt mit dem Pigmentepithel der 
Aderhaut vielfach zusammen, welches, wenn auch zum Teil unpigmentiert 
und sehr regelmässig gestaltet, doch in kontinuierlicher Schicht vorhanden ist. 

Das Bild wird dadurch wesentlich kompliziert, dass die tumorfreie 
Partie der Netzhaut innen oben nicht nur bis zur Ora serrata in Zusammen- 
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hang mit dem Palisadenepithel bis zum Beginne der Ciliarfortsätze abgelöst 
ist, und dass das Palisadenepithel in diesem Bereich sowohl schon vor den 
Ciliarfortsätzen, als auch dort, wo es dicht der Linse angelagert ist, eine 
reichlichste Wucherung eingegangen ist. Das Palisadenepithel bildet dadurch 
eine Dupplikatur mit dem sehr unregelmässig gestalteten Ciliarkörper und 
drängt sich sogar an Stellen, an welchen die Zonulafasern zu fehlen scheinen, 
zwischen Iris und Linsenäquator ein, entweder dicht der Linse anliegend 
oder von ihr durch ein fibrös-zelliges, eyclitisches Gewebe getrennt. In Form 
von langen Zapfen und Schläuchen schiebt es sich stellenweise weit unter 
die tumorhaltige abgelöste Netzhaut, bzw. Tumor einerseits und Ciliarkörper 
anderseits vor, so dass dadurch in vielen Schnitten cystenartige Abschnitte 
sich zeigen, die von den in ihrer Form wohl charakterisierten Palisaden- 
epithelzellen gebildet werden (Fig. 1, C, P und P). 

Von der Vorderfliche des ‘Tumors geht eine zellig-fibróse Bindegewebs- 
bildung aus, welche zum Teil mit ähnlichen von Ciliarfortsätzen ausgehenden, 
augenscheinlich entzündlichen Bindegewebsneubildungen, anderseits mit der 
iritischen Schwiele zusammenhängt und so an vielen Stellen eine neuge- 
bildete, wenn auch nicht völlig geschlossene Kapsel um die Linse bildet. 

An allen Stellen, an denen das Palisadenepitliel abgelöst ist, ist, wie 
dies auch in andern solchen Fällen die Regel zu sein scheint, dem Pigment- 
epithel in der Ora serrata ein mit dem Aderhautstroma zusammenhángendes 
Gewebe aufgelagert, welehes mit dem gleichen Gewebe, das der chorioidealen 
Oberfläche des Tumors aufliegt, im innigen Zusammenhange steht. 

Der restliche Glaskörperraum ist mit eiweissreicher, stellenweise noch 
das Glaskörpergerüst erkennen lassender Masse erfüllt, der spärlich Blut und 
Zellen eingelagert sind. 

Der subretinale Raum ist von in den hinteren Partien homogenen, in den 
vorderen faserig (Fibrin) erscheinenden Eiweissmassen erfüllt, denen je weiter 
nach vorn, umso reichlicher Blutkörperchen eingelagert sind. Stibchenzapfen 
sind nur da und dort in rudimentären Resten erhalten. 

Die den Tumor angrenzende Netzhaut ist in einer Weise, die über das ge- 
wöhnlich bei cyclitischer Netzliautablósung verkommende Mass hinausgeht, hy- 
perplasiert. Am Beginne, etwa dort, wo die schon geschilderten Räume in der 
Netzhaut sich finden, kann man Tumorgewebe sich einschieben sehen zwischen 
den rudimentär erhaltenen Körnerschichten. Weiter zurück ist besonders im 
Bereich der Nervenschicht eine fibrös-zellige Wucherung vorhanden, die sich 
lediglich durch die undeutliche Abgrenzung gegen die übrige Netzhaut, davon 
dadurch, dass an vielen Stellen deutliche Müllersche Radienfasern vorhanden 
sind und durch grosse Unregelmässigkeit in ihrem Aufbau von dem eigent- 
lichen Tumorgewebe unterscheiden. Weiter zurück sind auch vielfach die 
Körnerschichten auseinander gezerrt, hyperplastisch, zum Teil auch Wuche- 
rung vorgetäuscht durch Faltenbildung, wie wir es gewöhnlich bei Netz- 
hautablösung sehen. 

Dadurch, dass auch in der anscheinend tumorfreien vordersten Netz- 
hautpartie innen oben die Nervenfaserschieht und die rudimentären Körner- 
schichten in ein faserig verdichtetes, von verschieden geformten Kernen 
durchsetztes Gewebe umgewandelt und verdickt sind, lässt sich eine scharfe 
Abgrenzung zwischen Tumor und hyperplastischer Netzhaut nicht immer 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 2. 25 


386 A. Elschnig 


treffen, so dass man, wie oben erwähnt, fast. von einem ringfórmigen Ora- 
tumor der Netzhaut sprechen könnte. 

Aber auch in den hinteren Partien der abgelösten Netzhaut finden sich 
Stellen, in denen dieselbe fast in ihrer ganzen Dicke durch faserig-gliöse 
Massen ersetzt ist. An manchen Stellen sind an der Innenfläche der Netz- 
haut zum Teil wie glasig aussehende Bindegewebslagen mit sehr spärlichen 
Kernen aufgelagert. An manchen Stellen sind an ihrer Aussenfläche klumpige 
Auflagerungen, bestehend aus einem fast homogenen Grundgewebe, in welches 
teils einzeln, grösstenteils in verzweigten Zügen epitheloide Zellen, vielfach 
von Pigmentzellen durchsetzt, eingelagert sind, anscheinend aus gewuchertem 
Pigmentepithel hervorgegangen. Solche Plaques stehen niemals im Zusammen- 
hang mit dem Tumor oder mit dem gewucherten Palisadenepithel. Sie er- 
innern vollkommen an die oft kapselstarähnlichen Wucherungen des Pig- 
mentepithels, wie wir sie bei chronisch-entzündlichen Veränderungen, nach 
Netzhautablösung usw., finden, und wie sie in analoger Weise, aber nicht 
so hochgradig entwickelt, in dem vorher beschriebenen Falle von Sarkom 
der Retina zur Entwicklung gekommen sind. Die Wucherung, welche ich 
in meinem Falle von Embolie der Zentralarterie beschrieben und ab- 
gebildet!) habe, gehört in dieselbe Kategorie. Die Gefässe in der abgelösten 
Netzhaut sind allenthalben auffallend weit und reichlich; es finden sich 
aber keine an Angiom erinnernde Bildungen, wie solche im Tumor be- 
schrieben wurden. 


Die Deutung des geschilderten Befundes hat anfänglich grosse 
Schwierigkeiten gemacht. Die erste Frage: Tumor oder entzündliche 
Hyperplasie? musste nach kurzer Überlegung im ersteren Sinne ent- 
schieden werden. Auch Kollege Ghon wie dessen Vorgänger Prof. 
Kretz, welche die Präparate studierten und auch einzelne spezifische 
Färbungen (Gliafürbung u. dgl., soweit es an mit Müllerschen Formol 
gehärteten Präparate möglich war) vornahmen, gaben ihr Urteil ent- 
schieden im Sinne eines echten Neoplasmas ab. Massgebend waren 
insbesondere folgende Momente. Im Bereiche des Tumors ist die Netz- 
haut vollständig aufgegangen in das Tumorgewebe, und an vielen 
Stellen lässt sich letzteres ganz deutlich von der chronisch entzünd- 
lich veränderten angrenzenden Netzhaut, überall ausserordentlich scharf 
von den cyclitischen Schwielenbildungen unterscheiden. An vielen 
Stellen kann man einen direkten Übergang der ovalen Randzellen 
des Palisadenepithels in das Tumorgewebe selbst sehr deutlich wahr- 
nehmen; die Epithelzellen werden länger, stellen sich schräg und 
können mitunter in ganz erhaltener Form in das Tumorgewebe ein-. 
strahlend verfolgt werden, während alle Übergänge von noch wohl 
charakterisierten Epithelzellen in die die Hauptmasse des Tumors aus- 


1) Elschnig, Uber die Embolie der Arteria centralis retinae. Arch. f. 
Augenheilk. Bd. XXIV. S. 65. 1891. 
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machenden epitheloiden Zellen (spez. Kerne) vorhanden sind. Die Blut- 
gefässe des Tumors sind an einzelnen Stellen so reichlich und weit, 
dass man fast an einen kavernösen Tumor denken könnte. Endlich 
weist auch die eigenartige, immer einreihige Proliferation des Pali- 
sadenepithels an der der Hauptmasse des Tumors gegenüberliegenden 
Seite des Augapfels auf diese Gewebsart als Ausgangspunkt der Neu- 
bildung hin. Berücksichtigt man diese Ursprungsart des Tumors, so 
kann seine Einreihung ins System keinen besonderen Schwierigkeiten 
begegnen. Die zelligen Elemente unseres Tumors sind Abkömmlinge 
des inneren Blattes der sekundären Augenblase. Das faserige Zwischen- 
gewebe unterscheidet sich vom Bindegewebe durch seine mangelhafte 
Färbbarkeit nach van Gieson, Mallory, Verocay, gibt auch nicht 
die Reaktionen des Gliagewebes (soweit dies bei der Vorbehandlung 
mit Müllerscher Flüssigkeit zu entscheiden möglich war), nähert sich 
aber jedenfalls sehr denn Bindegewebe. 

Wenn aber der Tumor auch als Abkömmling der Zellen des 
inneren Blattes der sekundären Augenblase in der Oragegend an- 
gesprochen werden muss, so gehört er doch zu keiner der bekannten, 
durch Fuchs!) genau klassifizierten Geschwülste des Ciliarepithels, 
wenngleich die begleitende Wucherung des letzteren an der einen 
Seite des Augapfels diese Mutmassung nahelegen könnte. 


Speziell Fig. 6, welche Emanuel?) von seinem als Gliom der 
Pars ciliaris retinae gedeuteten Falle gibt, und welche schlauchförmige 
Wucherung des Palisadenepithels, an den Tumor anschliessend, zeigt, 
stimmt mit den analogen Wucherungen meines Falles völlig über- 
ein. Dies ist aber auch die einzige Analogie, die zwischen den Tu- 
moren des Ciliarepithels und unserem Netzhauttumor zu bestehen 
scheint. 

Nun hat vor kurzem Verocay?) auf Grund von eigenen Be- 
obachtungen die Anschauungen über die Neurome und Neurofibrome 
einer Kritik unterzogen und den Nachweis geliefert, dass eine Gruppe 


1) Fuchs, Wucherungen und Geschwülste des Ciliarepithels. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII. S. 534. 1908. 

3) Emanuel, Ein Fall von Gliom der Pars ciliaris retinae nebst Bemer- 
kungen zur Lehre von den Netzhauttumoren. Virchows Arch. Bd. LXVIII. 
S. 534. 1908. 

5 Verocay, Multiple Geschwülste als Systemerkrankung am nervösen 
Apparate. Prag 1907. 

Verocay, Zur Kenntnis der Neurofibrome. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allgem. Pathol, Bd. XLVIII. 1910. 
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derselben nicht als Bindegewebsschwiilste, sondern als Abkémmlinge 
der Nervenbildungszellen [der embryonalen Neurocyten, aus denen 
Glia-, Ganglien- und Nervenfaserzellen (Zellen der Schwanschen 
Scheiden) hervorgehen] anzusehen sind. Er hat für dieselben zuerst 
den Namen Neurocytoma, dann Neurinoma (= Nervenfaser- 
geschwulst) vorgeschlagen. 

Charakterisiert sind die Neurinome durch „ein eigenartiges Ge- 
webe, welches durch die Bildung eigentümlicher, kernhaltiger Bänder 
und blasser, bündelfórmig angeordneter Fibrillen sich von jedem Binde- 
gewebe unterscheidet und vielfach an nervóses und glióses Gewebe 
erinnert, welches aber weder mit typischem Nervenfasergewebe, noch 
Gliagewebe identifiziert werden kann“. Mitunter fände sich in diesen 
Tumoren „verschiedener Reichtum an Bindegewebe, seröse Durch- 
“tränkung mit eventueller Bildung cystischer Hohlräume, hyalinartige 
Metamorphose des Geschwulstgewebes“. Auch Ganglienzellen finden 
sich, sowie in Kombination Gliome im zentralen Nervensystem. 
„Der ganze Prozess beruht mit grösster Wahrscheinlichkeit auf einer 
frühzeitigen embryonalen Entwicklungsstörung der spezifischen Ele- 
mente des Nervensystems, welche Zellen betroffen haben kann, die 
fähig sind, Ganglien-, Glia- und Nervenfaserzellen zu liefern.“ Die 
unverkennbare Ähnlichkeit, wenn nicht stellenweise Identität unseres 
Netzhauttumors mit dem von Verocay geschilderten Bilde, nicht 
zuletzt die Ursprungsart der Geschwulst dürfte die Einreihung der- 
selben in die Gruppe der Neurinome Verocays gestatten. In unserem 
Falle sind es Zellen des inneren Blattes der sekundären Augenblase 
an jener Stelle, von der an aus der dauernd einfach bleibenden Zellen- 
lage die Proliferation zur Retina beginnt, aus denen die Neubildung 
entstanden sein muss. 

Mit den Geschwülsten des Ciliarepithels hat das Neuroma retinae 
nur insofern Beziehungen, als es aus derselben embryonalen Gewebs- 
art entsteht und als, wohl nur sekundür, auch der Ciliarkürper in 
Mitleidenschaft gezogen ist. Vielleicht würde es sich aber empfehlen, 
alle diese Geschwülste mit dem unverbindlichen Namen Neurocytom 
oder Neurinoma retinae zu bezeichnen. Für manche der Tumoren, 
z. B. wohl für unklare als „Gliome“ der Pars ciliaris retinae bezeich- 
nete, dürfte die Benennung zweifellos zutreffender sein. 

Der Anlass zur Neubildung dürfte vielleicht darin gelegen sein, 
dass in der Oragegend der Retina bei der Entwicklung der Netzhaut 
Zellen des inneren Blattes der sckundären Augenblase undifferenziert 
geblieben sind, welche zu abnormer Proliferation gelangten. Bezeichnet 
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doch auch Gilbert!) diese Region der Retina als zu Entwicklungs- 
anomalien besonders prüdisponiert. 

Dass das Trauma als auslósendes Moment gewirkt haben kann, 
dafür sprechen die Beobachtungen von Recklinghausen?) und 
Garré?) für die Bedeutung des Traumas bei Neuromen und Neuro- 
fibromen, welche nach der früher angegebenen Anschauung Verocays 
in dieselbe Kategorie von Geschwülsten gehören, wie unser Netz- 
hauttumor. 

Auf irgendeine Diskussion darüber einzugehen, ob unsere Neu- 
bildung „gutartig“ oder „bösartig“ ist, dürfte sich wohl erübrigen. 

Mit einem Worte möchte ich noch die Beteiligung des Pigment- 
epithels der Retina in der Oragegend an der Geschwulstbildung be- 
rühren. Sowie in dem Sarcoma retinae, das ich im vorhergehenden 
Abschnitte beschrieben, sowie bei jeder Art von Netzhautablósung, 
jeder chronischen Entzündung oder degenerativen Veründerung der 
Netzhaut, ist auch hier das Pigmentepithel zur Proliferation gekommen 
und hat am Aufbau der Geschwulst in ganz geringfügigem Masse 
Anteil genommen. Doch muss diese Anteilnahme als unwesentlich 
nicht nur quantitativ, sondern auch bezüglich der Entwicklungs- 
geschichte des Tumors angesehen werden. Es ist ja bekannt, dass bei 
jeglicher Art von Tumoren sich das Nachbargewebe proliferierend 
beteiligen kann. 

Die Iridocyclitis und nachfolgende Drucksteigerung möchte ich 
für sekundär ansehen, entstanden in der bekannten Art durch Stoff- 
wechsel-, bzw. Abbauprodukte des Tumors. 

Auf Grund der bevorstehenden Beobachtungen muss die Frage 
aufgeworfen werden, ob denn derartige Neubildungen nicht des öfteren 
vorkommen. Ich habe oben S. 377 auf die gesetzmässigen Beziehungen 
zwischen manchen Formen cystischer Entartung von Netzhautablósung 
und Glaukom hingewiesen. Ist es nicht naheliegend, in solchen Fällen 
die Netzhautablósung und die Drucksteigerung auf eine gemeinsame 
Anomalie, eine eigenartige, cystisch-gliöse Neubildung der Retina 
zurückzuführen? Jedenfalls wäre bei der anatomischen Untersuchung 
solcher Fälle auf diese Möglichkeit künftig besonders zu achten. 


1) Gilbert, Über angeborenen Totalstar und Netzhautanomalien. v. Grae- 
fe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXI, 1. S. 87. 

3 Recklinghausen, Über multiple Fibrome der Haut und ihre Be- 
ziehungen zu den multiplen Neuromen. Berlin 1882. 

3) Garré, Über sekundär maligne Neurome. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. IX. 
S. 464. 1892. 
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Ebenso wäre auch in Augen mit andern Entwicklungsstörungen nach 
analogen Neubildungen zu fahnden, da es a priori wahrscheinlich ist, 
dass dort die retinalen Bildungszellen eine besondere Disposition zu 
abnormer Differenzierung besitzen könnten. In dieser Annahme sehe 
ich mich besonders durch Befunde, die Gilbert!) in einem Auge 
mit angeborenem Totalstar an der Retina, nahe der Ora, erheben 
konnte, veranlasst, Befunde, die zum Teil recht stark an eine rudi- 
mentäre Tumorbildung erinnern und Gilbert auch Gelegenheit dazu 
gaben, die vorliegenden spärlichen analogen Beobachtungen (speziell 
Seefelders Befunde) einer Durchsicht zu unterziehen. Ich möchte 
mich aber der allerdings hypothetisch geäusserten Meinung Gilberts, 
dass es sich in diesen Befunden um die Urform von Gliom handle, 
nicht anschliessen, sondern nur daran festhalten, dass hier, wie in 
meinem Tumorfalle, eine Anzahl von Elementen des inneren Blattes 
der sekundären Augenblase in abnormer Weise — nach Art eines 
Naevus? — sich differenziert haben. Diese abnorme Differenzierung 
kann entweder stationär bleiben oder in atypischer Form zu einer 
echten Geschwulst auswachsen, und können dann nicht nur unter 
Umständen Gliome, sondern viel wahrscheinlicher unter Beibehaltung 
der ursprünglichen Umbildungsart Tumoren von dem Baue unserer 
Netzhautgeschwulst entstehen. Ob die letztere nicht auch in Be- 
ziehungen steht zu der v. Hippelschen Angiomatose der Retina, 
muss dahingestellt bleiben. 


1) Elschnig, loc. cit. 


[Aus der K.K. deutschen Universitäts- Augenklinik in Prag. 
(Vorstand: Prof. Dr. A. Elschnig.)] 


Über das Chalazion und den entzündlichen Lidtumor. 


Von 


Dr. Arnold Lówenstein, 
I. klinischen Assistenten, 


Mit Taf. X—XII, Fig. 1—11. 


I. Anatomische Untersuchungen. 


Obwohl das Chalazion eine der täglichen Erscheinungen für den 
Kliniker darstellt, ist unsere Kenntnis über das Wesen der Erkran- 
kung, ihre Ätiologie, ja sogar ihrer histologischen Einzelheiten eine 
relativ beschränkte. Im ganzen und grossen sind für uns noch heute 
die von Fuchs!) vor 30 Jahren gefundenen Tatsachen massgebend, 
denen die späteren Untersuchungen — an Zahl ziemlich gering — 
nicht viel Wesentliches hinzufügen konnten. Fuchs führt die Erkran- 
kung auf eine primäre Affektion der Meibomschen Driisensubstanz 
zurück. Die primäre Veränderung besteht in einer Hyperplasie der 
epithelialen Elemente, in einer fortdauernd übermässigen Neubildung 
von jungen Drüsenzellen, die keine Neigung zur Verfettung haben. 
Der Zellbelag an der Innenfläche des Acinus erreicht durch die be- 
ständige Anbildung neuer Zellen, ohne dass ein entsprechender Ab- 
gang wäre, schliesslich eine bedeutende Mächtigkeit. Während dessen 
kommt es in der periazinösen Zone zu einer entzündlichen Zell- 
ansammlung. Mit Wahrscheinlichkeit ist anzunehmen, dass der Drüsen- 
prozess der primäre ist und erst von der kleinzelligen Infiltration des 
umgebenden Bindegewebes gefolgt ist. Die kleinzelligen Infiltrationen 
konfluieren zu grösseren Knoten, in denen Fuchs, wie schon vor ihm 
de Vincentiis?), Riesenzellen vorfand. Die Bildung der Riesenzellen 

1) E. Fuchs, Über das Chalazion und einige seltene Lidgeschwülste. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XXIV, 2. S. 121. 

3) De Vincentiis, Della struttura e genesi del Chalazion etc. Napoli 


1815. Cit. nach Fuchs. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 8. 26 
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aus Rundzellen geht nach Fuchs in folgender Weise vor sich: eine 
oder mehrere Zellen zerfliessen, der Plasmaleib verschmilzt mit der 
angrenzenden Zelle, so dass schliesslich eine Gruppe von Zellen in 
einen Haufen ungegliederter Grundsubstanz mit eingelagerten Kernen 
umgewandelt wird. Die Kerne der zuerst zugrunde gegangenen Zellen 
bilden den Keim zur Riesenzelle. Auch die Entstehung von Riesen- 
zellen aus Drüsenepithelien wird von Fuchs zugegeben. Es wird ferner 
von Fuchs bereits erwähnt, dass rundliche Lücken innerhalb des 
Granulationsgewebes entstehen, deren Erweichungsprodukt auf Grund 
der Ausfällung durch Alkohol dem Mucin angereiht wird; diese regres- 
sive Metamorphose wird als schleimige Erweichung bezeichnet. Fuchs 
weist ferner schon darauf hin (8.134), „dass sich das Chalazion häufig 
bei skrophulösem Habitus vorfindet, trennt aber den eigentlichen Tu- 
berkel vom Chalazion. Er rechnet es sowohl anatomisch als auch 
klinisch unter die Kategorie der skrophulösen Entzündungen, 
betont aber, dass es häufiger als andere Erscheinungen der Skrophu- 
lose isoliert angetroffen wird.“ 

Dieser Ansicht steht die Vorstellung von Baumgarten!) ent- 
gegen, der fand, dass das Chalazion anatomisch eine grosse Ähnlichkeit 
mit der lupósen Liderkrankung habe, und sein Schüler Tangl?) hat nach 
dem Ehrlichschen Färbungsverfahren Tuberkelbacillen nachgewiesen. 
Auf die Frage, ob das Chalazion auf tuberkulöser Basis entstanden 
ist, soll im ätiologischen Teile dieser Arbeit noch eingegangen werden. 
Desgleichen werden in diesem Teile jene früher von mehreren Autoren 
vertretenen Auffassungen wieder gegeben, die sonst apathogenen Mikro- 
organismen eine ätiologische Bedeutung bei der Chalazionbildung zu- 
weisen. 

In jüngster Zeit sind mehrere Arbeiten erschienen, die neue 
Färbemethoden zur histologischen Untersuchung des im Chalazion ent- 
haltenen Zellmaterials heranziehen: Buri’) erwähnt in seiner noch 
zu besprechenden Arbeit die Untersuchungen von Sabrazes und 
Lafon®), die mit Pappenheim-Unnascher Färbung grosse und 


1) Baumgarten, Über Lupus und Tuberkulose, besonders der Conjunctiva. 
Virchows Arch. 1880. 

2) Fr. Tangl, Über die Ätiologie des Chalaztons. Zieglersche Beitr. 
Bd. IX. S. 265. 

5) Th. Buri, Ist das Chalazion eine Akne? Deutschmannsche Beitr. 
zur Augenheilk. Heft 74. S. 29. | 

*) Sabrazes et Lafon, Le Chalazion acné des glandes. Meiboms Histo- 
logie et Pathogenie, Semaine médic. 11. Nov. 1908. Cit. nach Buri. 
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kleine Plasmazellen, Riesenzellen, Lymphocyten, Makrophagen und 
Leukocyten nachweisen konnten. Auf Grund klinischer und histolo- 
gischer Ähnlichkeit halten diese beiden Autoren das Chalazion für 
eine Akne der Meimbomschen Drüsen. Demgegenüber betont Buri 
(loc. cit.) auf Grund der anatomischen Untersuchung von zwei Fällen, 
dass das Chalazion sich in vielen Punkten von der Akne viel zu sehr 
entfernt, als dass man beide Affektionen identifizieren dürfe. Er definiert 
es „als ein im lockeren Bindegewebe hinter dem Tarsus und oberhalb 
des Fornix entstehendes Plasmom, welches eine Neigung besitzt, im 
Inneren ödematös zu erweichen“. Er konstatiert folgende zellige Ele- 
mente: hypertrophische Spindelzellen, grosse Plasmazellen mit einigen 
mehrkernigen und riesenzellenartigen Plasmazellen untermischt; weiters 
folgen in den ältesten Chalazien die Symptome der Blut- und Lymph- 
stauung, erweiterte Kapillaren, Ödeme, Blutungen und Auflösung der 
Zellen und Interzellularsubstanz. 


In seinem zweiten Falle fand Buri eine vollständig intakte 
Meibomsche Drüse; infolgedessen hält er eine notwendige ätiologische 
Beziehung zwischen Meibomscher Drüse und Chalazion für ausge- 
schlossen. Vielmehr sei der primäre Sitz und Ausgangspunkt die Re- 
gion des Fornix mit ihren Drüsen, worauf in einheitlicher Weise das 
dahinterliegende lockere Bindegewebe in Form des Chalazions erkrankt. 


Übrigens hat bereits Deyl!) bei der histologischen Untersuchung 
mehrerer Fälle von Chalazion Präparate gesehen, in denen das ent- 
zündliche Grundgewebe überhaupt nichts mit den Meibomschen 
Drüsen zu tun hat, noch auch sekundär das Drüsengewebe ergreift, 
so dass „diese Drüse nicht als Ausgangspunkt des Chalazions (wenigstens 
in den untersuchten Fällen nicht) angesehen werden kann.“ Auch hat 
Deyl keine auffallende Überfüllung und Anhäufung des Sekrets ge- 
funden, die eine Verstopfung und Reizung zu erklären. 


Es liegt ferner eine Angabe von F. Rschanizyn?) vor, der in 
einem Chalazion „lebhaften plastischen Prozess ohne Zerfall fand, 
polymorphkernige Infiltration, Hyalinose und Perivasculitis, sowie eine 
Menge von Riesenzellen (meist mit regellos angeordneten, nicht rand- 
ständigen Kernen), die zum Teile in Haufen unmittelbar an konzentrisch 
geschichteten Kalkkonkretionen gelegen sind.“ 


1) Deyl, Ober die Ätiologie des Chalazions. Prag 1893. S. 42. 
3) F. Rschanizyn, Zur Frage des Chalazions. Moskauer augenärztl. Ges. - 
Sitz. am 25. Nov. 1908. Ref. in d. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVII. 
S. 340. 1909. 
26* 
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In seiner letzten Arbeit hat Michel!) auf Grund seiner Unter- 
suchungen mit Wätzold die Entstehung des Chalazions auf eine 
akute Entzündung der Meibomschen Drüsen unter Beteiligung des 
ganzen lymphatischen Apparates des erkrankten Lides zurückgeführt. 
Durch diese Beteiligung wird die Entzündung zu einer schleichenden. 
Einen bestimmten Erreger nehmen Michel und Wätzold nicht an. 
Die meisten Bakterien des Bindeshautsackes, bzw. ihre Toxine könnten 
die zur Chalazionbildung führende Entzündung der Meibomschen 
Drüsen hervorrufen, ohne im krankhaft veränderten Gewebe nachweis- 
bar zu sein. Als Sitz des Chalazions wird das lockere Bindegewebe 
zwischen dem palpebralen Teil des Musculus orbicularıs und dem 
Tarsus angenommen. 

Auf Anregung meines Chefs studierte ich, ausgehend von der 
Untersuchung eines nach Chalazionexstirpation entstandenen Lidtumors 
die Histologie und Pathogenese des Chalazions an 28 excidierten und in 
Serienschnitten untersuchten Fällen. Von einer weiteren Anzahl standen 
mir nur einzelne Schnitte zur Verfügung. Die Präparate wurden durch 
Ausschälung mit Hautschnitt unter Lokalanästhesie gewonnen, dabei 
möglichst vollständige Exstirpation angestrebt. Die Bindehaut ist in 
den meisten Fällen geschont. Die excidierten Stücke wurden in Müller- 
Formol oder Zenker-Formol fixiert, mit Hämatoxylin-Eosin, van 
Gieson, Thionin, Methylenblau oder Pappenheim-Unna gefärbt. 
Einbettung zum Teil Paraffın, zum Teil Celloidin. 

Dabei ist darauf hinzuweisen, dass das Studium des Aufbaues 
des untersuchten Materials in Celloidinpräparaten viel klarer erscheint, 
während die Zellstruktur an den dünneren Paraffinschichten viel besser 
zu studieren ist. 

Nach dem anatomischen Aufbau möchte ich zwei Gruppen unter- 
scheiden, die allerdings ineinander übergehen. Es sei vorausgeschickt, 
dass die nicht zu seltene Vereiterung des Chalazions in die histo- 
logische Untersuchung nicht einbezogen wurde, da ja in diesen Fällen 
jeglicher charakteristischer Aufbau durch die eitrige Einschmelzung 
verwischt wird. 

I. Zur ersten Gruppe gehören jene Fälle, die klinisch dargestellt 
sind durch einen umschriebenen, scharf abgegrenzten Knoten, über 
dem die Bindehaut missfarbig ist und des öfteren kleine, mit der 
Kugellupe wahrnehmbare Defekte aufweist. Sowohl die Haut wie die 
Tarsalbindehaut sind vorgebuckelt; der Knoten gegen den Tarsus ist 


1) J. v. Michel u. Wützold, Über das Wesen des Chalazions. Ber. über 
d. 37. Vers. d. ophth. Ges. in Heidelberg. 1911. 
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nicht verschieblich, von nicht zu harter Konsistenz; beim Einschnei- 
den entleert sich auf Druck eine breiige, grobkörnige Masse. Der Ent- 
leerung folgt gewöhnlich ziemlich starke Blutung. 

Anatomisch zeigt sich eine derbe, aus ziemlich gleichmässigen 
Bindegewebsfasern gebildete Kapsel. Die Hauptmasse der Geschwulst 
besteht aus einer durch zarte Fibroblastenzüge geteilten, diffusen Zell- 
anhäufung, in die rundliche, ovale bis polygonale Herde eingelagert 
sind. (Fig. 1 Übersichtsbild.) 

Die erwähnten Herde sind 100—400 u im Durchmesser und zeigen 
zum grösseren Teil ziemlich regelmässigen konzentrischen Aufbau. Wir 
finden sie entweder als solide Zellansammlung bestehend aus polymorph- 
kernigen Leukocyten mit reichlichen Kerntrümmern untermischt oder 
mit zentraler oder exzentrischer Lücke versehen, worauf noch einge- 
gangen wird (Fig. 2). 

Die zentralen Zellhaufen a sind von einem Kreisring von Fibro- 
blasten b umgeben. In diesen sind spárliche polymorphkernige Leuko- 
cyten, Lymphocyten und selten auch typische Plasmazellen mit exzen- 
trischem Radkern und wolkigem Plasma eingestreut. Eine scharf ge- 
haltene Abgrenzungszone besonders schlanker, spindeliger Fibroblasten 
an der Aussengrenze des Ringes 5 sondert den Kreisring b von dem 
Haufen ce von Plasmazellen und Lymphocyten, in deren Lagerung wir 
besondere Beziehungen nicht erblicken können. Die beiden inneren 
Schichten (a und b) sind stets gefüsslos. 

Nicht alle diese Leukocytenhaufen zeigen die scharfe Abgrenzung, 
manche sind nackt in das umgebende Grundgewebe hineingesetzt, von 
unregelmüssigem Fibroblastengewirre umgeben. Manche dieser Leuko- 
cytenansammlungen lassen ihre Entstehung aus dem Zusammenfliessen 
zweier getrennter Herde noch deutlich erkennen. Neben solchen soliden 
Zellanhäufungen von mehr oder weniger konzentrischem Bau finden 
wir auch solche, die den gleichen Aufbau aufweisen, nur zeichnen sie 
sich durch eine kreisförmige, wie mit dem Locheisen geschlagene, 
scharf begrenzte Lücke aus (Fig. 3). 

Wir werden in Zukunft diese Lücke kurz als Kaverne bezeich- 
nen, ohne natürlich damit eine etwaige tuberkulöse Provenienz andeuten 
zu wollen. 

In diesen Kavernen ist durchweg nichts oder nur ein netzartiger, 
sich mit keinem der angewendeten Farbstoffe firbender Detritus; Fett- 
färbungen (Fettponceau und Sudan im Gefrierschnitt) konnten eben- 
falls keinerlei fettigen Inhalt nachweisen. Die Kavernen liegen zum 
grösseren Teile im Zentrum der Leukocytenhaufen, in einzelnen ex- 
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zentrisch (Fig. 4); nur selten finden sie sich in kleinen, aus wenigen 
Zellen bestehenden schütteren Haufen; dort sind sie entsprechend 
kleiner. 

Wie wir aus Serienschnitten ersehen, sind die Kavernen von 
rundlicher bis ovaler Form, stets allseits von polymorphkernigen 
Leukocyten umgeben. In Serienschnitten verfolgt (8—10 Schnitte von 
12—15 u Dicke) endigt die Kaverne stets in einem der früher er- 
wühnten Zellhaufen. Die Begrenzung der Kaverne ist sicher nicht 
durch eine eigene Membran gebildet, doch bemerkt man oft eine 
schlechtere Fürbbarkeit und stürkere Zersplitterung der grenzbildenden 
Leukocytenkerne. 

In den grösseren, wie früher erwähnt, durch Zusammenfluss ur- 
sprünglich getrennter Infiltrate entstandener Zellansammlungen liegen 
mitunter, unregelmässig zerstreut, ganz verschieden geformte, schlecht 
gefärbte Flecken. Diese erscheinen zuweilen als grössere Herde, inner- 
halb deren das Plasma einzelne ungefärbt erscheinende Punkte und 
Kugeln aufweist, zum Teil mit ausgesprochener Defektbildung, öfter 
kreisförmiger Gestalt. Die gesamte Grundsubstanz ist grobkörnig, mit 
fleckigen Lücken, verschieden dicht erfüllt von Plasmazellen und Leuko- 
cyten und spärlichsten polymorphkernigen Leukocyten, dazwischen 
reichlichste, mit roten Blutkörperchen gefüllte Gefässquer- und Längs- 
schnitte. Am dichtesten sind diese um den Wall von Fibroblasten 
herum angeordnet, den sie aber nicht durchbrechen. Die Gefässwandung 
erscheint in den meisten getroffenen Stellen glasig verdickt, die Ge- 
fässendothelien oft in doppelter und dreifacher Lage und in sehr un- 
regelmüssiger Anordnung. Eine besondere Lagerung der Gefüsse um 
die konzentrischen Herde ist nicht zu bemerken. 

An den Randpartien des Chalazions, gegen die bindegewebige 
Einscheidung finden sich riesenzellenartige Bildungen, mit grossem, 
indistinktem Plasmaleib, in den regellos gequollene, blassgefürbte, blás- 
chenartige Kerne mit deutlichem Kernkörperchen eingetragen sind. 

In den Zellhaufen liegen vereinzelte Russelsche Körperchen, 
über die später einiges gesagt wird. Dort, wo faseriges Bindegewebe 
die Grenzen des Chalazions bildet, ist ein nicht überall streng fest- 
gehaltener konzentrischer Aufbau des Bindegewebes vorhanden. Kerne 
wie Fasern des Bindegewebes erscheinen nicht pathologisch, die em- 
zelnen Schichten des Bindegewebes sind durch einreihige Lagen von 
Lymphocyten und stark gequollenen Fihroblastenkernen auseinander 
gedrängt. 

Die letzteren liegen oft zu Nestern inmitten rötlich-eosingefärbter 
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welliger Fasern vereinigt, haben dann polygonale oder ovale Form, 
ihr Plasma enthált reichlich Vakuolen. 

Il. Der zweite Typus ist klinisch durch weniger scharf begrenzte, 
oft das Lid in der ganzen Dicke durchsetzende Infiltrationen gekenn- 
zeichnet, die sehr häufig multipel auftreten, zuweilen alle vier Lider 
ergriffen haben. Die einzelnen Knoten sind verschieden gross, im all- 
gemeinen übertreffen sie an Grösse den erstgenannten Typus nicht. 
Die Härte lässt sich gewöhnlich nicht recht beurteilen, doch dürfte 
ihrer Zusammensetzung nach die derbere Konsistenz bei genauer 
Untersuchung auch tastbar sein. Das vorzüglichste klinische Charak- 
teristikum ist das háufige Rezidivieren, sei es an derselben Stelle, sei 
es an anderem Orte. 

Anatomisch handelt es sich um viele Einzelinfiltrate ver- 
schiedener Grósse, die durch derbe Bindegewebszüge voneinander 
getrennt sind. Die Hauptmasse des Gewebes wird durch ein kern- 
reiches Bindegewebe gebildet, das von der Chalazion-,,Kapsel* in die 
Infiltrationszone zieht und sich vielfach verflicht. Die Kapsel ist keine 
Neubildung, sondern präexistentes Bindegewebe, dass sich nur durch 
etwas grösseren Kernreichtum auszeichnet. Durch exzessive binde- 
gewebige Wucherung werden die einzelnen Rundzelleninfiltrate um- 
schlossen, Reihen junger schlanker Spindelzellenzüge ziehen auch 
mitten in die Einzelinfiltrate, die gewöhnlich den früher erwähnten kon- 
zentrischen Aufbau vermissen lassen. Die Hauptmasse der Infiltrations- 
zellen besteht aus Fibroblasten, gewöhnlich als polygonale Epitheloid- 
zellen zu grossen Haufen vereinigt, denen gegenüber die Plasmato- 
und Lymphocyten an Zahl zurücktreten. Die polymorphkernigen Leuko- 
cyten sind im grossen und ganzen ziemlich selten anzutreffen, des- 
gleichen fehlt auch die dem konzentrischen Aufbau entsprechende 
zentrale Kavernenbildung. Plasmazellen sind in einigen Fällen ziemlich 
gleichmässig über eine grössere Fläche verteilt, in die von allen Seiten 
Fibroblastenzüge hineinziehen. Reichliche Riesenzellenbildung, deren 
Kerne den Charakter der Epitheloidzellkerne haben, liegen vorzüglich 
am Rande der exstirpierten Chalazien, ihr Plasmaleib ist häufig von 
Vakuolen, grossen und kleinen färbbaren Tropfen ausgefüllt, so dass 
er wie siebartig durchlöchert erscheint. Oft kommt es zu grösseren 
Defektbildungen innerhalb der wabenartigen, körnigen Grundsubstanz, 
die unregelmässig begrenzt sind; hier fällt nur ein etwas grosserer 
Kernreichtum an der Grenze der Defekte auf. 

Die Gefässe sind an Zahl geringer als beim früher erwähnten 
Typus, zeigen die früher besprochenen Veränderungen. Mitunter finden 
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sich völlig thrombosierte Arterien mittleren und kleineren Kalibers. 
Die spärlichen polymorphkernigen Leukocyten weisen öfters eosinophile 
Granula auf. 

In einzelnen Fällen, deren histologische Struktur dem ersten 
oder zweiten Typus angehört, wurde ein Stück Bindehaut mit excidiert. | 
Das submuköse Bindegewebe ist in diesen Fällen ausserordentlich 
reich Iymphocytär durchsetzt, in den tieferen Schichten geht diese 
Infiltration in eine Epitheloidzellenwucherung über, die von Plasma- 
zellen, polymorphkernigen Leukocyten und Lymphocyten übersát ist. 
Der Übergang der submukösen Infiltration in das tarsale hauptsäch- 
lich aus Plasmazellen bestehende Zellgewebe erscheint nicht gleich- 
mässig. Es finden sich an vielen Stellen normale Bindegewebszüge, 
die sich nur durch grösseren Kernreichtum auszeichnen. Eine scharfe 
Abgrenzung gegen die Bindehautseite zu nach Art einer Kapsel fehlt. 
Das Epithel über der entzündlichen Neubildung erscheint auch dort, 
wo die Infiltration bis an das Conjunctivalepithel heranreicht, nirgends 
defekt oder schlechter färbbar. 

Häufig sind die Kerne der Plasma- und Epitheloidzellen hydro- 
pisch gequollen, im Plasmaleib finden sich dann grosse glänzende 
Tropfen, das Plasma ist auf einen schmalen Saum reduziert. Mit- 
unter liegt um den gequollenen Kern polymorphkerniger Leukocyten 
im Plasma ein heller Hof. In einzelnen Fällen ist zwischen zwei 
grossen konzentrisch gebauten Infiltrationsherden ein fast durch das 
ganze Präparat hindurch verfolgbarer, unregelmässiger Spalt, der un- 
gefähr zwei Drittel der Präparatenhöhe durchsestzt (Fig. 1). Er ist 
durch vielfache, weit vorspringende aus einem körnigen Plasma be- 
stehende Halbinseln unterbrochen, das bei Hämatoxylineosinfärbung 
bläulichrot gefärbt und vollständig strukturlos erscheint. In die grösseren 
dieser Flecken sind gut erhaltene, polymorphkernige Leukocyten mit 
distinkten, stark gequollenen Kernbestandteilen eingelagert. 

Innerhalb des Spaltes finden sich noch reichlich ebenfalls mit 
Eosin rötlich gefärbte Tropfen von ziemlich gleichmässiger Grösse und 
Form (siehe Fig. 6). Sie haben Kugel- bis Ellipsoidform und die 
3—4fache Grösse der Plasmazellkerne. 

Ausserdem finden sich über den Spaltraum verstreut viele grau- 
rötliche Tropfen, die um so weniger gefärbt erscheinen, je kleiner sie 
sind; sie sind nur durch wenige Übergänge mit den grossen rötlichen 
Tropfen verbunden. 

In der Umgebung des Spaltes zeigt das Grundgewebe viele kreis- 
runde bis elliptische Lücken von der Grösse der beschriebenen grossen 
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Kugeln, die Grenzen der Lücken sind durchaus scharf gehalten. 
Wenn wir uns von dem Spalt entfernen. werden die Lücken kleiner 
und unscharf besrenzt. In der Peripherie gegen die Bindegewebskapsel 
zu finden sich die früher erwähnten ungefärbt erscheinenden Plasma- 
tflecke korniger Struktur mit sehr blassen. unregelmässig geformten, 
verschieden grossen, randständigen Kernen. Einzelne von diesen haben 
die Kerne fast kreisfürmig angeordnet, viele zeigen unregelmiissige 
Lückenbildung. 

An andern Stelien bildet die eosingefärbte strukturluse Grund- 
substanz ein wabenartiges Gerüst mit kreisförmigen, ziemlich grossen, 
scharf konturierten Lücken, die noch keinen zusammenhängenden Spalt 
darstellen. 

In manchen Fällen ist die Entstehung der eosinophilen Grannla 
aus Blutungsherden der Umgebung leicht zu verfolgen. Wir schen 
hier typische Plasmazellen, auffallend häutie zweikernig, deren Plasma 
mit eosinophilen Granula vollgepfropft erscheint, nur in der Nähe 
kleiner Hämorrhagien. Wir vermissen sie völlige im übrigen Teil der 
Gesch wulst. 

Ubrigens sind mehrkernige Plasmazellen beim Chalazion dureh- 
aus nichts seltenes. 

Die Beteiligung der Meibomschen Drüsen an dem Entzündung- 
prozess lässt sich aus ausgeschälten Gewebsstücken nur mit aller Vor- 
sicht beurteilen. Von den seriös untersuchten 27 Fällen zeigten nur 
5 eine zellige Infiltration der zum Teil hochgradig destruierten Mei- 
bomschen Drüsen. In 9 Chalazien war das im Schnitt sichtbare 
Drüsengewebe als nicht verändert bezeichnet, während in allen übrigen 
Fällen Meibomsche Drüsen nicht vorgefunden wurden. 


Die interessanten Resultate, welche die Untersuchungen über vi- 
tale Färbung von Geweben ergeben haben (Ehrlich, Arnold, Gold- 
mann u. A.), veranlassten mich, auch nicht fixiertes Gewebe mikro- 
skopisch zu studieren. 

Da die Zufuhr des Farbstoffes auf dem Blutwege oder durch 
Verfütterung ausgeschlossen ist, wendete ich die „supravitale Methode“ 
(Arnold) an, bei welcher kleine Gewebspartikel lebenswarm in die 
Farblösung kommen. Die Methode ergibt nach Arnold!) weitgehende 
Übereinstimmung mit den Resultaten der vitalen Färbung. 


ı, J. Arnold, Bemerkungen über intravitale, supravitale und postvitale 
Granulafärbung. Zentralbl. f. allgem. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. XXIV. S. 849. 
1913. 
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Im Zupfpräparate fanden sich reichliche, stark lichtbrechende 
Körnchen von verschiedener Grösse, manchmal zu kurzen Schnüren 
aneinander gereiht. Das Zellmaterial ist nicht gleichmässig gefärbt, 
einzelne grosse Zellen enthalten einen blassgefärbten, fast die ganze 
Zelle einnehmenden Kern und ein geringes randständiges Protoplasma, 
das haubenartig aufsitzt und erfüllt ist von dicht stehenden kleinsten, . 
rot gefärbten Granulis. Diese schmale Protoplasmazone umgibt den 
Kern, in dessen Mitte sich ein grösseres Kernkörperchen findet, mit 
einer ganz gleichmässigen Schicht. Die grösste Mehrzahl der Zellen 
besteht aus kugeligen Kernen und einem auf einen schmalen Saum 
beschränkten Protoplasma. 

In supravital gefärbten Schnitten (Einbettung in Paraffin) findet 
sich in Carminpräparaten ebenfalls nur eine Kernanfärbung, wie 
sie im Zupfpräparate beschrieben ist, während das Plasma nur zart- 
‚rot gefärbte Körnchen aufweist. 

In Schnitten, die mit Carmin supravital tingiert und mit Hämalaun 
nachgefürbt sind, fallen besonders an den Randpartien sehr grosse, röt- 
lichbraun gefürbte Bläschen auf, die eine ganz körnige Struktur haben 
‚und von den scharf konturierten erheblich kleineren Plasmazellkernen 
leicht unterschieden werden können. Vielfach findet sich auch das 
‚Plasma, besonders mancher Spindelzellen, mit feinen, ziemlich blass 
‚gefärbten Körnchen erfüllt, eine Tatsache, die wohl eine gewisse Ahn- 
lichkeit mit der vitalen Färbung der Klasmatocyten Ranviers (Gold- 
manns Pyrrholzellen, Marchands adventitiellen Zellen) aufweist. Da 
es sich ja um entzündliches Gewebe handelt, wäre ihre Anwesenheit 
nicht verwunderlich [A. Rados!)]. 

In bezug auf die Deutung der mit dieser Methode erhaltenen 
anatomischen Bilder will ich in so lange vollständig zurückhaltend sein, 
als ich nicht durch ihre reichliche Anwendung auch mit andern Farb- 
stoften (Trypan- und Pyrrholblau) eine bessere Übersicht über die ge- 
wonnenen Resultate erzielt habe. 


Im Anschlusse an die Beschreibung der anatomischen Einzel- 
heiten des Chalazions soll. die Krankengeschichte und histologische 
Untersuchung eines Falles gebracht werden, in dem nach wiederholten 
C'halazionexstirpationen ein grosser, langsam wachsender Tumor ent- 


——PÓ——Ó————T 


A. Rados, Die Ausscheidung von intravenés injiziertem Carmin und 
Trypanblau im Auge. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXNXV. S. 351. 1913. 
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standen ist. Eine Reihe von Überlegungen lassen eine gemeinsame 
Besprechung für wünschenswert erachten. 


Ein 45 jähriger Beamter, R. C., leidet seit einem Jahre an sich immer 
wiederholenden Chalazien, von denen mehrere ausgelöffelt wurden. Anfang 
1909 wurde ein grösseres unter Cocainanästhesie ausgeschält, die Exstirpa- 
tionswunde heilte reaktionsloes. 14 Tage nach dem Eingriff bemerkt der 
Patient eine eigentümliche Schwere des Oberlides, dessen Hebung allmäh- 
lich schwieriger wird, bis sich eine Ptosis einstellt, die im Laufe des näclı- 
sten Monates derart zunimmt, dass an die operative Beseitigung des Hin- 
dernisses geschritten werden muss. 

Patient ist ein kräftiges Individuum, nie krank gewesen. Normaler 
Harn- und Blutbefund. Somatisch kein Defekt nachweisbar. Tuberculin vet. 
Img. subeutan ergibt Stichreaktion, keine Allgemein-, keine Lokalreaktion. 
‚Für Lues kein Anhaltspunkt, Wassermannsche Reaktion negativ. 

L. Auge: Lidspalte kaum auf 8mm zu öffnen, dabei deutliches Tiefer- 
stehen des Unterlides. Beim Blick nach oben tritt das Oberlid nur wenig 
in die Orbita zurück, ohne Erweiterung der Lidspalte; freier Lidrand 
verdickt. 

An den oberen Tarsalrand schliesst sich ein sehr derber Tumor an, 
der bei gesenkter Blickrichtung nach hinten in der inneren Hälfte abgrenz- 
bar ist, in der äusseren verliert er sich in der Tiefe der Orbita. Haut- und 
Muskellagen über dem Tumor verschieblich. Lid nicht umzustülpen. Beim 
Blick nach unten und Abziehen des Oberlides drängt sich der obere Über- 
gangsteil als trübrote Falte vor. Bulbusbindehaut des Oberlides ödematös 
und in der oberen Übergangsfalte gerötet, leicht verdiekt. Der Bulbus ist 
3mm nach unten und etwas nach innen verdrängt. Abstand der Pupillen- 
mitte von der Mitte des Nasenrückens rechts 30 mm, links 27 mm. Her- 
tel rechts 18!/,, links 17. Dulbusbewegungen vollkommen frei, keine Doppel- 
bilder. Bulbus normal. Visus mit — 0,75 D — 1. 

Die unter Lokalanästhesie vom Chef der Klinik vorgenommene Opera- 
tion verlief folgendermassen: 4 cm langer bogenförmiger Schnitt, 1 em unter 
dem Supereilium, vorsichtiges Präparieren der Fascien- und Muskelschicht, 
die einzeln in Fadenschlingen gefasst werden. Der 'Tumor hängt temporal 
mit dem konvexen Tarsalrand zusammen, ist sonst überall frei. Lateral Ex- 
stirpation mit einem Tarsalstück, sonst Ausschälung, wobei durch die Ge 
schwulst infiltrierte Partien des oberen Lidhebers mit genommen werden 
müssen. Vornühung der Selichten, die den Levator enthalten. Exakte Haut- 
naht. Heilung nach 4 Tagen reaktionslos. Die Vorlagerungsnaht liegt eine 
Woche, über eine Wicke geknüpft. Der Hebungseffekt ist mittleren Grades, 
beim Blick nach oben wird das Oberlid stark in die Orbita zurückgezogen. 
Durch eine nachgeschickte Vorlagerung des Levator nach Elschnig wird 
die Ptosis vollends behoben. 

Der Tumor erweist sich als eine derbe, knorpelharte, gelbliche Ge- 
schwulst von 14mm Breite, 25mm Länge und 2!|mm Dicke. Er wird 
durch sagittale Schnitte zerlegt, in Zenker-Formol (Hellysche Modifikation), 
Müller-Formol und Alkolıol fixiert, in Celloidin und Paratfin eingebettet. 

An Färbungen wurden verwendet: Hämatoxylin-Eosin, van Gieson, 
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Weigertsche Modifikation des van Gieson mit Eisenhämatoxylin, Pappen- 
heim-Unna, May-Grünwald, polychromes Methylenblau, Mallory, 
Ziehl-Neelsen, Gram-Weigert und Giemsa-Schmorl. 

Die Schnitte zeigen alle eine reiche Bindegewebsbildung mit vielen 
kleinzelligen Infiltraten. 

Im lateralen Teil des Tumors ist ein Stiick des palpebralen Teiles der 
Tränendrüse getroffen, die ebenso wie die andern Schnittpartien die Zeichen 
der Entziindung trigt. Ein kleines Stückchen Lidbindehaut, ebenfalls den 
lateralen Tumorteilen angehórig, ist normal. 

Fasern des Levators, die nur im proximalen Schnittanteil aufzufinden 
sind, sowie das Bindehautstückchen dienen uns zur leichteren Orientierung 
der Schnitte, die im lateralen Geschwulstabschnitt ungefähr 1!|,mal so dick 
und etwas länger sind als im medialen. 

Die Geschwulst stellt sich als eine Vielheit zelliger Infiltrate dar, von 
der verschiedensten Grösse, in ein junges zellreiches Bindegewebe eingelagert. 
Die Infiltrate sind ganz verschieden gross: Herde aus kaum 100 Zellen 
bestehend sind durch Übergänge mit solchen verbunden, die die ganze 
Schnittdieke einnehmen. An nicht zu dünnen Schnitten erkennen wir deut- 
lich einen konzentrischen Aufbau. 

Ein Zentrum aus polynukleären Leukocyten gebildet, mit reichlicher 
Karyorhexis und häufigen, grösstenteils kreisförmigen Lochbildungen, ist um- 
geben von einer lockeren Schicht, die fast ausschliesslieh aus Epitheloidzellen 
gebildet ist, und einer ungemein zellreichen Aussenschicht, aus typischen 
Plasmazellen gebildet, die sich in der weiteren Umgebung der Herde ver- 
lieren. Kleinere Zellansammlungen inmitten gleichmässiger Lagen von jungem 
Bindegewebe erweisen sich als wenig dicht gelagerte Plasmazellhaufen, in 
die schmale Strassen schlanker Spindelzellen hineinziehen. (Fig. 7.) Die binde- 
gewebige Kapsel erscheint aus noch mehr Lagen gebildet als bei der 
2. Chalaziongruppe. 

Die vielen Lagen in der Kapsel sind des öfteren von 1—2 Reihen 
von Lymphoeyten unterbrochen, die auch die astartig abbiegenden radiüren, 
schnurgeraden Fibroblastenzüge gegen die Geschwulstmitte zu begleiten. In 
diesen radiären Bindegewebszügen liegen oft längsgetroffene Gefässe, die 
dann von einer regelmässigen 3—4 fachen Lage von Spindelzellen eingefasst 
sind. Ähnliche Befunde fielen mir bei der Untersuchung von Präparaten von 
Narbenkeloiden auf, die ich der Güte des Herrn Prof. Störk (Wien) und 
Dr. Sobotka (Prag) verdanke. Die Gefässe erscheinen im ganzen ziemlich 
spärlich und weisen dieselben Veränderungen auf, die früher beim Chalazion 
besprochen wurden. 

Die celluläre Zusammensetzung entspricht völlig der des Chalazions. 
Vor allem sei die syneytiale Riesenzellbildung erwälnt, bei der wir oft 
Formen gesehen haben, mit 16—20 randständigen, grösstenteils blassen, 
häufig hydropisch gequollenen Epitheloidzellkernen, die oft an 2 Pole der 
Zelle gelagert sind, manchmal 3], der Zellwand bedeckend. Das Plasma der 
Riesenzellen wird leicht eosinrot und weist sehr reichliche Vakuolenbildung auf, 
wie sie früher bereits erwähnt wurde. 

Die Plasmazellen sind im ganzen und grossen typisch, wie sie schon 
früher bei der Besprechung ihres reichen Vorkommens in Chalazienschnitten 
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geschildert wurden. Auch ihr prozentuales Vorkommen gegenüber den übrigen 
Zellarten dürfte den früher besprochenen Zustünden entsprechen. Es sei hier 
nur noch ein häufiges Erscheinen von mehrkernigen Plasmazellen erwähnt, 
das nach Schridde (loc. eit.) dafür sprechen soll, dass die Plasmazellen 
im Bindegewebe zugrunde gehen. In unsern Präparaten fanden wir auch 
eine bisher selten beschriebene Zellart, die sogenannten Körnchenkugel- 
zellen. Alle diese Zellen hatten einen typischen exzentrischen Radkern, ihr 
Plasma färbte sich nach Pappenheim-Unna hellrot und war auf schmale 
Brücken reduziert, da eine Unmasse ganz verschieden grosser Kugeln die 
Zelle erfüllt und ein morulaähnliches Gebilde (Ehrlich) darstellt. Die Kugeln 
sind mit Eosin schön rot zu färben, nehmen mit Pappenheim-Unua 
einen graublauen Ton an, so dass sie bei dieser Färbung in ein prachtvoll 
rotes Netz eingesponnen erscheinen. 

Nach dem Gesagten handelt es sich um die seltenen, von Goldmann!) 
beschriebenen Körnchenkugelzellen, die schon vorher von Flemming und 
Haidenhain gesehen worden waren. Ihre Herkunft wurde in den wenigen 
Publikationen, die sich mit dieser Zellart beschäftigt haben, verschieden ge- 
deutet. 

Marwedel?) hält sie für degenerierte eosinophile Leukocyten, wogegen 
in unserem Falle die Kernform spricht. 

Sternberg?) fand sie als einen regelmässigen Befund bei perniciöser 
Anämie auf der Magenschleimhaut vor, er fasst jene eigenartigen kugeligen 
Körperchen, die bei allen Färbungsmethoden die Farbe der roten Blut- 
körperchen annehmen, unter dem Namen „Russelsche Körperchen“ zu- 
sammen und betrachtet sie als von Zellen aufgenommene, phagoeytierte 
Erythrocyten. In der Diskussion erwähnte dann Schridde (S. 125), dass 
die grösste Anzahl der Russelschen Körperchen in den Plasmazellen ge- 
funden werden. 

Schliesslich beschreibt Helly!) dieselben Zellformen, lässt aber die 
Frage ihrer Genese offen. 


Wenn wir zunächst die rein anatomischen Verhältnisse betrach- 
ten, so muss vor allem die Beteiligung der Meibomschen Drüsen an 
dem entzündlichen Prozess besprochen werden. Sowohl Buri wie Dey! 
lehnen auf Grund des von ihnen untersuchten Materials jeglichen ur- 
sächlichen Zusammenhang zwischen Meibomschen Drüsen und Cha- 
lazion ab, da sie in ihren Präparaten nur normales, nicht entzünd- 
liches Meibomsches Drüsengewebe gefunden haben. Auch ich habe 


') E. E. Goldmann, Beitrag zur Lehre von dem malignen Lymphom. 
Zentralbl. f. pathol. Anat. 1891. S. 665. 

23) Marwedel, Die morphologischen Veränderungen der Knochenmarks- 
zellen bei der eitrigen Entzündung. Zieglers Beitr. Bd. XXII. S. 521, 

. ) C. Sternberg, Verhandl. d. deutschen pathol. Ges. 10. Tagung (Ersch. 
1907). 

*) K. Helly, Die hümatopoetischen Organe in ihrer Beziehung zur Patho- 
logie des Blutes. Wien 1906. 
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nur in 5 von den 28 untersuchten Fällen Produkte der Entzündung 
des Meibomschen Drüsengewebes vorgefunden, wührend in 9 Füllen 
das im Schnitt untersuchte Material ausschliesslich normale Meibom- 
sche Drüsen enthielt. In allen übrigen Fällen konnte im Präparate 
Meibomsches Drüsengewebe nicht erkannt werden. 

Die von Deyl und Buri angeführten Gründe scheinen mir nicht 
absolut gegen eine ursächliche Beteiligung der Meibomschen Drüsen 
an dem Chalazionprozesse zu sprechen. Vorerst kann durch die Ent- 
zündung die Drüsensubstanz so hochgradig destruiert werden, dass sie 
im Granulationsgewebe nicht mehr diagnostizierbar ist, und das ist 
gerade dann der Fall, wenn sie der Sitz der Erkrankung ist. Zweitens 
genügt es, eine unbeschriebene Erkrankung eines Teiles der Drüse an- 
zunehmen, wobei es möglich ist, dass auch gesundes Meibomsches 
Drüsengewebe bei der Ausschälung des Chalazions mit exstirpiert 
wird. Von meinen 5 Fällen, in denen Infiltration Meibomschen 
Drüsengewebes notiert ist, sind nur 2, in denen das ganze sichtbare 
Drüsengewebe kleinzellig durchsetzt erscheint (Nr. 12 und 20), während 
in den 3 übrigen Fällen (Nr. 14, 24 und 4) von einer partiellen 
Durchsetzung mit Rundzellen berichtet wird, 

Am häufigsten sehen wir ein zellreiches Infiltrat von auffallend 
konzentrischer Anordnung der Elemente: zentrale Kavernen, um- 
geben von polymorphkernigen Leukocyten, dann ein ungefähr gleich 
starker Ring von Epitheloidzellen, der von dichten Plasmazellhaufen 
umschlossen wird. 

In Serienschnitten stellt sich die Kaverne rekonstruiert als ein 
Hohlraum dar, von 80—100 « Länge und 20—30 yw Querschnitt, der 
an seinen beiden Enden in je einer Ansammlung polymorph-kerniger 
Leukocyten endigt. In manchen Schnitten findet man den Hohlraum 
erfüllt mit einem feinen, faserigen Geriistwerk, dass sich mit Anilin- 
farbstoffen nur sebr schwach tingiert. 

Welche Rolle spielt nun die ,zentrale Kaverne? 

Die Regelmässigkeit des Vorkommens inmitten der entzündlichen 
Geschwulst, sowie der scharf umschriebene Rand sprechen wohl mit 
Sicherheit gegen eine eventuelle Auffassung als Kunstprodukt. 

Es läge wohl auch nahe, sie als vorgebildeten Gang anzusehen 
(Ausführungsgang), um den herum sich die Entzündung abspielt. 
Dagegen spricht nun das Vorkommen von konzentrischen Ringen, Cie 
den früher genannten vollständig entsprechen, ohne zentrale Loch 
bildung. Gegen die Auffassung der Kaverne als AusführungsgaTE 
spricht auch auf jeden Fall das Resultat der Rekonstruktio", 
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welche die blinde Endigung im polymorph-kernigen Zellinfiltrat er- 
geben hat, 

Es bleibt wohl nur die Auffassung übrig, dass es sich um eine 
zentrale Gewebsverflüssigung handelt, deren Endprodukt im Schnitt 
als zartes Fasergerüst nachweisbar ist. 

Eine eitrige Einschmelzung unter Beihilfe von Bakterientoxinen 
ist nicht absolut von der Hand zu weisen, obwohl, wie später ausge- 
führt wird, mit unsern Methoden Mikroorganismen nicht nachgewiesen 
wurden. 

Die polymorph-kernigen Leukocyten haben nach der allgemeinen 
Ansicht der Pathologen eine histolytische Fähigkeit, die es nicht un- 
wahrscheinlich macht, dass die Kavernen als Produkt derselben in 
einem primär geschädigten Gewebe aufzufassen sind. 

Nach der zuletzt geäusserten und wohlbegründeten Ansicht da 
Fanos!) haben die polymorph-kernigen Leukocyten das Terrain für 
die andern Zellformen vorzubereiten und vor allem nekrotische Ge- 
webselemente resorptionsfähig zu machen. 

In den Leukocyten sind in den letzten Jahren Fermente nach- 
gewiesen worden, die sie zu dieser Rolle befähigen. 

E. Müller und G. Jochmann?) haben in längeren Versuchs- 
reihen in den gelapptkernigen Leukocyten ein eiweisspaltendes Fer- 
ment nachgewiesen, das, beim Menschen vorkommend, dem Eiter die 
rahmige Konsistenz verleiht, während es den Kaninchenleukocyten fehlt. 

Ausserdem sind in jüngster Zeit mehrfach oxydatische Fermente 
gefunden worden, [Schultze?) Kreibich!) usw.], die ihren Sitz in 
den Granulis haben. Auch bei Geschwulstinokulation kommt es zuerst 
zur Einwanderung von polymorph-kernigen Leukocyten, wie Bash- 
ford und seine Mitarbeiter nachweisen, wobei die implantierte Ge- 
schwulstform deutlich kleiner wird, ja verschwinden kann. 

Diese Angaben sprechen für die Meinung, dass die polymorph- 
kernigen Leukocyten die Grundsubstanz zur Auflösung bringen. Es 
wäre nun gewiss überraschend, wenn solche gewebslösende Kraft 


!)DaFano, Celluläre Analyse der Geschwulstimmunitätsreaktionen. Zeitschr. 
f. Immunitätsforsch. u. experim. Ther. Bd. V, 1. 1910. Sonderabdruck. 

3) E. Müller u. G. Jochmann, Über proteolytische Fermentwirkungen 
der Leukocyten. Münch. med. Wochenschr. Nr. 29, 31 u. 41. 1906. 

3) W. H. Schultze, Die Oxydasereaktion an Gewebsschnitten und ihre 
Bedeutung für die Pathologie. Zieglers Beitr. Heft 1. S. 127. 1909. 

*) K. Kreibich, Leukocytendarstellung im Gewebe durch Adrenalin. Wien. 
klin. Wochenschr. Mai 1910. 
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allein den Leukocyten innewohnte. Bei unsern Präparaten kommen 
auch an Stellen, die nicht von Leukocyten besetzt sind, Gewebsdefekte 
vor, die zweifellos nicht als artefiziell aufzufassen sind. Die Spalt- 
bildungen, in denen nur grosse Tropfen liegen, welche sich mit Sudan 
und Fettponceau anfürben, liegen wohl ausserhalb des Bereiches der 
Leukocytenwirkung. Da hier die regressive Metamorphose mit einer 
Fettumwandlung des Grundgewebes einhergeht, müssen bei der Re- 
sorption Zellen tütig sein, die das Fett aufschliessen kónnen; in den 
Lymphocyten nun, die in unsern Práparaten ziemlich reichlich vor- 
gefunden werden, wurde von Bergel!) ein fettspaltendes Ferment 
nachgewiesen, das bei Lösung der fettig veränderten Grundsubstanz 
eine wesentliche Rolle spielen dürfte. 

Wenden wir uns wieder den typisch konzentrisch aufgebauten 
Infiltraten zu, so müssen wir annehmen, dass die polymorphkernigen 
Leukocyten im Zentrum das durch die primäre Noxe geschädigte 
Grundgewebe löslich machen, worauf die spezifischen Aufsorgungs- 
organe in Wirksamkeit treten, vor allem Plasma- und Riesenzellen. 

Die Funktion der Plasmazellen als Organe der Resorption hebt 
Schridde?) besonders hervor, ihre Tätigkeit sei, die sich bei Ent- 
zündungsprozessen bildenden Abbauprodukte zu verarbeiten und un- 
schädlich zu machen. Schridde setzt die Anzahl der gebildeten 
Plasmazellen gleich der Intensität der Gewebsschädigung. 

Die Wirksamkeit der Riesenzellen, angesammeltes totes Material 
wegzuschaffen, ist durch die Untersuchungen von Litten?) und 
Grigorjefft) im Experiment erwiesen worden: Wenn sie Amyloid 
in die Bauchhöhle von Tieren injizierten, traten massenhaft amyloid- 
beladene Riesenzellen an der Injektionsstelle auf. 

Neben diesen beiden Zellarten haben, wie zurzeit von den 
meisten Pathologen angenommen wird, auch die fixen Gewebszellen 
an der Resorption Anteil, wie aus den Untersuchungen Grigorjeffs 
hervorgeht, nach dessen Ansicht die Fibroblasten die fremde Substanz 
zerstören und sich dabei zu Riesenzellen umwandeln. 

In fast allen Chalazien der ersten Gruppe sehen wir das Infiltrat 


1) S. Bergel, Fettspaltendes Ferment in den Lymphzellen. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 2. 1909. 

*) H. Schridde, Beiträge zur Lehre von den Zellkörnelungen. Anat. Hefte. 
I. Abt. Bd. XXVIII. S. 37. 1905. 

®) Litten, Uber Amyloiddegeneration. Berl. klin. Wochenschr. 1885. S. 812. 

*) Grigorjeff, Zur Frage der Resorptionsfühigkeit des Amyloids. Zieglers 
Beitr. Bd. XXVIII. S. 37. 1595. 
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von massenhaften, gutgefüllten Blutgefässen durchgezogen, ein Um- 
stand, der sicher für die erhöhte Raschheit der Resorption beiträgt; 
anderseits sehen wir in diesen Fällen ein auffallend feines Binde- 
gewebsgerüst, das sich in den Infiltraten auf zarte, nur durch spezi- 
fische Färbung erkennbare Balken beschränkt. 

Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der zweiten Chalazion- 
gruppe, bzw. dem entzündlichen Lidtumor, die, wie wir ja gesehen 
haben, keine prinzipiellen Verschiedenheiten aufweisen. Hier gibt -es 
nur spärliche Blutgefässe, die in ein derbes Bindegewebe einge- 
tragen sind. 

Durch die reiche Bindegewebswucherung werden die Einzelfiltrate 
umklammert, was sicher für die Resorption des entzündungserregen- 
den Agens nicht gleichgültig sein kann. In den mit spezifischen Binde- 
gewebsfärbungsmitteln (besonders schön in Mallorypräparaten) tin- 
gierten Schnitten sieht man, wie beim entzündlichen Lidtumor alle 
grösseren, aber auch die weniger ausgedehnten Infiltrate, schon durch 
Strassen jungen Bindegewebes geteilt werden (Fig. 7). 

Wie bei jeder chronischen Entzündung geht beim Chalazion die 
Resorption des primär geschädigten Gewebes mit der Vernarbung 
Hand in Hand, wie wir an den mehr oder weniger reichlich vor- 
handenen spindeligen Fibroblasten sehen. In dem Falle des entzünd- 
lichen Lidtumors aber kommt es zu einer hyperplastischen Narben- 
bildung, einer Art Narbenkeloid, durch die totes Gewebe mit ent- 
zündungserregendem Agens abgekapselt und der Resorption schwerer 
zugänglich gemacht wird; die Folge dieser Resorptionshemmung ist 
eine längere Dauer des Entzündungszustandes und eine langsame 
Grössenzunahme der Geschwulst, die auf die Bindegewebsvermehrung 
zurückzuführen ist. Durch die Verlangsamung der Resorption wird 
demnach der Entzündungszustand der Dauer nach verlängert. Die 
Bindegewebshyperplasie wird nun so lange fortschreiten, als der Ent- 
zündungszustand nicht behoben ist, wodurch der Circulus vitiosus ge- 
schlossen ist. 

Es ist auffallend, dass nirgends in der Literatur diese eigentüm- 
liche Folgeerscheinung des Chalazions erwähnt ist, umsomehr, als 
ziemlich grosse Bildungen dieser Art durchaus nicht zu den Selten- 
heiten gehören, wenn auch nur die wenigsten wirklich Sehstörungen 
machen. Prof. Elschnig, der die Affektion als erster beobachtete, 
sah bereits drei Fülle von ganz besonderem Entwicklungsgrade. 
Weniger grosse, die nicht so weit wucherten, um wesentliche Verun- 
staltungen zu setzen, sind erheblich häufiger. Nur einen ähnlichen, 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3. 21 
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allerdings ganz anders aufgefassten Fall konnte ich in der Literatur 
auffinden. 

Meller!) veröffentlichte im Jahre 1900 histologische Befunde über 
eine nussgrosse Geschwulst des rechten Unterlides bei einer 65 jährigen 
Bäuerin, die ein Jahr bestand und auf der Fuchsschen Klinik ex- 
stirpiert wurde. Der Tumor bestand aus verschieden grossen Zell- 
knoten und Epitheloiden (Lymphoidenzellen), die zwischen derbe Binde- 
gewebsbrücken eingelagert waren. Meller fand, dass die epitheloiden 
Zellen vorwiegend im Zentrum der Knoten vorhanden waren, wáhrend die 
Peripherie von den lymphoiden Zellen eingenommen wurde. Letztere 
nehmen mit dem Alter der Knoten an Zahl ab. In den Epitheloid- 
zellen konnte Meller bläschenähnliche Hohlräume nachweisen, die er 
mit Wahrscheinlichkeit für Fetträume hält, welche durch Umbildung 
des Protoplasmas der Epitheloidzellen (regressive Metamorphose) ent- 
standen sind. 

Bakterien oder Fremdkörper irgendwelcher Art konnten in der 
Geschwulst nicht nachgewiesen werden. 

Meller weist dem Tumor eine völlig isolierte Stellung zu, da 
in der Literatur ein ähnlicher Fall nicht vorliegt. 

Durch die besondere Liebenswürdigkeit des Herrn Prof. Meller 
bin ich nun in der angenchmen Lage, die histologischen Präparate 
des veröffentlichten Falles mit den meinen vergleichen zu können und 
möchte der Beschreibung noch einige Worte hinzufügen. 


Vor allem fallen die derbfibrös abgekapselten Zellherde auf, die fast 
ausschliesslich aus Fibroblasten bestehen (grösstenteils polygonale Formen). 
nur sehr wenige polymorplikernige Leukocyten und Lympliocyten liegen in 
den Bindegewebsbrücken zwischen den Rundzellherden. Die Lückenbildung 
ist unregelmässig, hat nur an einzelnen Stellen zu kavernöser Lochbildung 
geführt, lässt aber die typische konzentrische Einschliessung von polymorph- 
kernigen Leukocyten vermissen. Die Vakuolenbildung betrifft zum grossen 
Teil die Fibroblasten und entspricht der früher von mir gegebenen Be- 
schreibung. 

Auch finden sich einzelne nekrobiotische, schlecht färbbare Plasma- 
zellen, wie sie in unserer Besprechung erwälnt werden. 

Einzelne Riesenzellbildungen sind im Präparate verstreut. Die Meibom- 
schen Drüsen sind in ihrer peripheren Extremität intakt, hingegen erscheint 
die Gegend um den Drüsenkopf stärker infiltriert. Vaskularisation mittelreich. 


Nach dem Gesagten ist der Mellersche Fall wohl als ein ent- 
zündlicher Lidtumor aufzufassen. Auch hier dürfte es durch eine früh- 


!) J, Meller, Über eine eigentümliche Geschwulst des Lides. v. Graefe's 
Arch. f. Ophth. Bd. L, S. 63. 1900. 
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zeitige, zu reichliche Bindegewebsentwicklung zur Abschliessung von 
entzündungserregendem Material gekommen sein, das — nicht resorp- 
tionsfähig, bzw. unter bestimmten Umständen nicht resorbiert — durch 
seinen Reiz die fortwährende Neubildung von entzündlichem Narben- 
gewebe anregt. Das neugebildete Narbengewebe trägt dann zur weiteren 
Erschwerung der Resorption bei. Im ganzen ist anzunehmen, dass im 
Falle Mellers der hyperplastische Vernarbungsprozess weiter gediehen 
ist als in unserem Falle des entzündlichen Lidtumors, dessen Wachs- 
tum 6 Wochen beobachtet wurde, während der von Meller be- 
schriebene Tumor bereits ein Jahr bestand; ferner, dass in beiden 
Fällen ohne operativen Eingriff ein weiteres Wachstum der Geschwulst 
zu gewürtigen war. In unserem Falle mit mehr Wahrscheinlichkeit, 
da hier noch mehr von dem entzündungserregenden Material vorlag, 
was wir aus der Grósse und dem Zellreichtum der entzündlichen 
Rundzelleninfiltration ersehen können. 

Gerade in letzter Zeit wurde die differentialdiagnostische Be- 
deutung von chronisch-entzündlichen Geschwülsten gegenüber echten 
Neubildungen betont. | 

Meller!) hat vor kurzem neun Fälle aus der Fuchsschen Klinik 
zusammengestellt, in denen wegen der Annahme einer Orbitalgeschwulst 
schwerwiegende operative Eingriffe vorgenommen wurden, die ana- 
tomische Untersuchung hat in diesen Fällen eine chronisch entzünd- 
liche Geschwulstbildung ergeben. Ebenso erscheint die Abgrenzung 
der Granulationsgeschwülste der Iris von den echten Neubildungen 
durchaus nicht sehr einfach, wie in einer demnächst erscheinenden 
Arbeit aus unserer Klinik gezeigt wird. Gerade die Lidbindehaut neigt 
zur Bildung solcher, grösstenteils kleiner Granulationsgeschwülste, die 
wir in Form von Granulationspfröpfen am Lidrand klinisch sehr 
wohl kennen. 

Die histologische Übereinstimmung mit dem durch spezifische 
Erreger (Lues und vor allem Tuberkulose) verursachten Granulations- 
gewebe hat Veranlassung gegeben, diese Erkrankungen, d. h. die Tu- 
berkulose mit dem Chalazion in Zusammenhang zu bringen, worauf 
im zweiten Teile meiner Untersuchung noch eingegangen wird. 


Aus den anatomischen Untersuchungen geht hervor, 
dass wir zwei Gruppen von Chalazien unterscheiden müssen. 
Während die erste Gruppe mit ihrem ausserordentlichen 


1) J.Meller, Über chronisch-entzündliche Geschwulstbildungen der Orbita. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXV. S. 146. 1913. 
27* 
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Kernreichtum und sehr zartem Bindegewebe zu spontaner 
Resorption eventuell Erweichung und Entleerung neigt, 
erscheint in der zweiten Gruppe durch eine narbenkeloid- 


artige Bindegewebswucherung die Resorption erschwert. Die 


Folge ist langes Bestehen des Hagelkornes, mitunter in sel- 
tenen Fällen eine Vergrösserung der entzündlichen Ge- 
schwulstund Wachstum zum entzündlichen Lidtumor, dessen 
Histologie mit der zweiten Chalaziongruppe übereinstimmt. 


II. Ätiologische Untersuchungen. 

Fuchs hat bereits vom Chalazion behauptet, dass es sowohl 
anatomisch wie klinisch unter die Kategorie der skrophulösen Ent- 
zündungen zu subsumieren sei, er trennt aber das Chalazion trotz ver- 
einzelter grosser Ähnlichkeiten mit kleinen Tuberkelknötchen vom 
eigentlichen Tuberkel. Ihm steht die Baumgartensche Schule gegen- 
über auf dem Standpunkte, dass der Tuberkelbacillus das Chalazion 
hervorruft. Nach der Ansicht von Tangl (loc. cit.) dringen die Tu- 
berkelbacilien zuerst in das Bindegewebe, regen hier eine Proliferation 
der Bindegewebszellen an, die dann wahrscheinlich sekundär das 
Drüsenparenchym in Mitleidenschaft zieht (loc. cit. S. 274). 

Landwehr!) hat in sieben Fällen von Chalazion das Gewebe in 
die Bauchhöhle von Meerschweinen implantiert, bzw. in die Vorder- 
kammer von Kaninchen gebracht und in keinem Falle eine Impf- 
tuberkulose des Versuchstieres erzielt. Einmal hat er im Schnitte eines 
Chalazions Tuberkelbacillen nachweisen können. 

Wichert?) hat in zwei von 32 Fällen Tuberkelbacillen färberisch 
nachgewiesen. 

Deutschmann?) berichtet über fünf, Weiss!) über drei Imp- 
fungen von Chalazion in die Vorderkammer von Kaninchen mit glatter 
Resorption, während Kontrollversuche mit lupóser Bindehaut oder ver- 
kästen Lymphdrüsen typische Iristuberkel erzielten. In der jüngsten 
Arbeit aus der Baumgartenschen Schule von Vogel*) wird die ätio- 


1) Landwehr, Zur Ätiologie des Chalazions. Zieglers Beitr. Bd. XVI. 
Nr. 2. S. 285. 1894. 

3) P. v. Wichert, Über den Bau und die Ursache des Chalazions. Ref. 
Zentralbl. f. Augenheilk. 1894. S. 504. 

3) Deutschmann, Zur Pathogenese des Chalazions. Beitr. zur Augenheilk. 
Bd. II. S. 109. 1891. 

*) Weiss, Zur Pathogenese des Chalazions. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. XXIX. S. 206. 1891. 

5) G. Vogel, Über die Ätiologie des Chalazions. Inaug.-Diss. Tübingen 1883. 
Cit. nach Landwehr. 
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logische Bedeutung des Tuberkelbacillus als alleiniger Erreger des 
Chalazions nicht mehr mit derselben Schärfe ausgesprochen. Es wird 
auch andern Mikroorganismen die Fähigkeit zugesprochen, ein ähn- 
liches klinisches Bild wie das Chalazion hervorrufen zu können. 

Deyl!) injizierte abgetötete Tuberkelbacillen Kaninchen subcon- 
junctival; er erhielt kein dem Tuberkel ähnliches Gewebe, aber auch 
nichts, was dem Chalazion strukturgleich war. Geringe Mengen von toten 
Tuberkelbacillen wurden reaktionslos vertragen, bei grösserer Masse des 
injizierten Materials entwickelten sich langdauernde, schwer heilende 
Abscesse, später eine grössere Reihe von Granulationen, aus Epitheloid- 
und Riesenzellen zusammengesetzt, in denen auch noch nach einem 
Monat gutgefärbte Bacillen nachweisbar waren. Deyl spricht sich in 
einer andern Arbeit (Über einige Entzündungen der Augenlider. 
Prag. 1893) dafür aus, dass die vorliegenden Untersuchungen ihn 
nicht zur Überzeugung bringen konnten, dass das Chalazion tuber- 
kulösen Ursprunges wäre. 

Poroschin?) konnte histologisch, sowie durch intraperitoneale 
Meerschweinchenimpfung Tuberkelbacillen im Chalazion nicht nach- 
weisen. 

Henke?) hält dafür, dass die Tuberkulose des Tarsus nur selten 
unter dem Bilde des Chalazions verläuft, die Riesenzellenbildung be- 
ruhe in einer Anzahl von Fällen auf einer Art von Fremdkörper- 
reaktion um eingedickte Talgmassen. Henke (loc. cit.) weist auf die 
Unwahrscheinlichkeit hin, dass der Tuberkelbacillus als ätiologisches 
Moment für das Chalazion in Betracht kommt, da in den bis jetzt 
beschriebenen Fällen auch nicht einmal die für die Tuberku- 
lose charakteristische Nekroseform, die feinkörnige Verkäsung, be- 
schrieben wurde. Bei ihm waren alle Tierversuche negativ. Henke hält 
auch die Riesenzellen des Chalazions für echte Langhanssche Riesen- 
zellen, erklärt aber, dass auch Fremdkörper, zum Beispiel ein Platten- 
epithelkrebs unter die Haut injiziert, von Riesenzellen umgeben wird, 
die vom Langhansschen Typus nicht unterschieden werden können. 

Stock‘) hat bei einem Kaninchen durch Infektion auf dem Blut- 

1) Deyl, Über die Ätiologie des Chalazions. Prag 1893. S. 41. 

3) Poroschin (Kasan), Referat über den 7. Pirogowkongress. Zentralbl. f. 
allgem. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. X. S. 669. 1899. 

*) Henke, Die Pathogenese des Chalazions nebst Bemerkungen zur histo- 
logischen Differentialdiagnose der Tuberkulose- und Fremdkörperriesenzellen. 
Sitz. d. pathol. Ges. Hamburg 1901. Zentralbl. f. allgem. Pathol. u. pathol. Anat. 


Bd. XII. S. 892. 1901. 
*) W. Stock, Tuberkulose als Ätiologie der chronischen Entzündungen 
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wege zwei Knótchen am Oberlide entstehen sehen, die er klinisch 
nicht für Tuberkulose halten konnte. Anatomisch fand sich nach vorn 
von den Meibomschen Drüsen und in diese hinein ein entzündlicher 
Herd mit zentralen nekrotischen Partien. Die ganze Art der Ent- 
zündung war nicht typisch tuberkulös, es waren keine Riesenzellen, 
dagegen Epitheloidzellen in spärlicher Anzahl vorhanden, daneben 
einkernige Lymphocyten. Tuberkelbacillen im Schnitte reichlich 
positiv. 

Ich habe mich mit der Frage einer eventuellen tuberkulösen 
Ätiologie des Chalazions ebenfalls seit längerer‘ Zeit beschäftigt und 
folgende Untersuchungen angestellt: 


In 3 Fällen wurde Chalazioninhalt auf Objektträger verschmiert 
und.nach Ziehl-Neelsen gefärbt, desgleichen wurden Schnitte von vielen 
Chalazien auf Tuberkelbacillen nach dieser Färbung mit negativem Erfolge 
untersucht. 

In 3 Fällen wurde das Chalazion nach der Excision geteilt und die 
eine Hälfte zur histologischen Untersuchung verwertet, während die andere 
Hälfte in Antiformin (Uhlenhut) gelöst wurde. Der Rückstand wurde nach 
der Abzentrifugierung sowohl nach Ziehl-Neelsen als auch nach der 
Muchsehen Granulamethode gefärbt. Während die gewöhnliche Tuberkel- 
bacillenfärbung kein positives Resultat ergab, fanden sich in 2 Präparaten 
der Muchschen Färbung fragmentierte Stäbchen, die mit den Kontroll- 
präparaten — Tuberkulosesputa — verglichen, eine gewisse Ähnlichkeit 
mit Tuberkelbacillengranulis hatten. Auch Herr Prof. Ghon, der die Prä- 
parate durchzusehen die Freundlichkeit hatte, erklärte die beiden Stellen 
als nicht unverdächtig für Tuberkelbacillen. Doch muss man daran denken, 
dass die Muchsche Granulametliode nichts anderes ist als eine verlängerte 
Gramfärbung. Die grampositiven Xerosebacillen, die gewöhnlichsten Sapro- 
plıyten des Bindehautsackes, die regelmässig fragmentiert auftreten, sind bei 
dieser Methode eine schwer zu vermeidende Fehlerquelle. 

2 Chalazien wurden exstirpiert, mit 4 cem physiol. Kochsalzlósung ver- 
rieben; davon erhielten 2 junge Meerschweinchen je 1 ccm intraperitoneal, 
und 2 junge Meerschweinchen je 0,5 ccm in die linke Leistenbeuge. Die 
Tiere wurden nach 5—7 Wochen getötet, ohne dass ein pathologischer 
Befund nachweisbar gewesen wäre. 

Ein frisch ausgeschältes Chalazion wurde in 2 Hälften geteilt, wovon 
die eine zur histologischen Untersuchung bestimmt wird. Von der andern 
wird je ein Stück von 2 mm Durchmesser 2 Kaninchen in die linke Vorder- 
kammer gebracht. Nach 5 Wochen war bei einem Kaninchen (schwarz) 
das implantierte Stück Chalaziongewebe bis auf ein kleinstes, graurötliches 
Pünktchen resorbiert, während bei dem 2. Tier (grau) die allmähliche Ver- 
kleinerung schon nach 5 Wochen mit vollständigem Verschwinden des ein- 
gebrachten Chalazionstückes geendet hatte. 





des Auges und seiner Adnexe, besonders der chronischen Uveitis. v. Gracfe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LXVI, 1. S. 1. 
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Der Gedanke, dass stammverwandte Mikroorganismenarten wesens- 
gleiche pathologische Prozesse hervorrufen, ist ein alter, und die Vor- 
stellung, dass das Chalazion durch ein dem Tuberkelbacillus nahe- 
stehende, weniger pathogene Art verursucht würde, ziemlich einleuch- 
tend. Ich habe nun die Wirkung verglichen, die eine Aufschwemmung 
von virulenten, menschlichen Tuberkelbacillen am Kaninchenlid setzt, 
mit der von apathogenen, säurefesten Stämmen. Hierfür kam vor allem 
Kaltblütlertuberkulose, sowie die ubiquitären, auf Gras, Mist, in 
Milch und Butter vorkommenden Stämme in Betracht. Ich habe die 
Mollersche Thimothee (Grasbacillus) verwendet. 


I. Versuch. 


1 Öse einer 8 wöchentlichen Tuberkelbacillenkultur (menschliche Tuber- 
kelbacillen, Stamm Kolle) werden mit 2 ccm physiol. Kochsalzlösung verrieben 
und aufgeschwemmt und davon 0,3 cem subconjunctival, resp. intratarsal 
injiziert. Nach 10 Tagen Exeision. Histologisch fanden sich ein ovales Infil- 
trat, intratarsal, vorwiegend aus Epitheloidzellen gebildet, in der Mitte, inner- 
halb eines grossen nekrotischen Herdes reichlich polymorph-kernige Leuko- 
cyten. Mikroorganismen im Ziehl-Neelsen-Präparat in grossen Haufen 
nachweisbar, besonders im Plasma der Epitheloidzellen. 


II. Versuch. 

Ganz analoger Versuch mit Möllerschem Thimotheebacillus (Myco- 
bacterium phlei [Möller]). Histologischer Befund: Lid um das Dreifache ver- 
dickt, grosse zentrale Infiltration, vorwiegend aus polymorphkernigen Leuko- 
cyten bestehend mit stark zersprengten Kernen, die säurefesten Stäbchen 
überall leicht nachzuweisen, sowohl im Zentrum der nckrotischen Massen 
als auch im infiltrierten, normal erscheinenden Gewebe; keine Riesenzellen- 
bildung. 

Dieser orientierende Versuch zeigte uns, dass auch die apatho- 
genen Grasbacillen grosse Infiltrate am Kaninchentarsus setzen, die 
keine Ähnlichkeit mit Chalazion haben, und in denen die säurefesten 
Stäbchen mit Leichtigkeit nachgewiesen werden können. 

Zusammenfassend sei bemerkt, dasssowohl das Studium 
der Literatur wie alle erwähnten eigenen Versuche mich 
davon überzeugt haben, dass das typische Chalazion nicht 
durch eine bacillire Invasion von Mikroorganismen der 
Tuberkulosegruppe hervorgerufen wird. 

Zu einem andern Gedankengange führte mich die Beobachtung 
folgenden Falles: 


10 jähriges Mädchen, beiderseitige Infiltration der Lungenspitzen, pleu- 
ritische Verwachsungen links hinten unten. Seit einem halben Jalıre je eine 
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knotige linsengrosse Verdickung symmetrisch ungefähr der Mitte des Unter- 
lides entsprechend. Die Geschwülstehen nehmen seit längerer Zeit nicht an 
Grösse zu. Spezifische Behandlung mit Asparagintuberkulin (E. Löwenstein), 
2 mal wöchentlich von 1 mg ansteigend. Über den beiden Knötchen erscheint 
die Bindehaut graugelblich verfärbt, im Zentrum der nicht schmerzenden, 
sich ziemlich hart anfühlenden Knötchen finden sich kleinste, mit der Kugel- 
lupe deutlich sichtbare spiegelnde Substanzverluste, unregelmässig über die 
Geschwulst verteilt. 


Bei jeder Tuberkulininjektion reagieren die beiden Knoten, 
indem sie leicht anschwellen, die Bindehaut sich darüber rötet, 
wobei sie druckschmerzhaft werden. Die Tuberkulinwirkung ist regel- 
mässig nach 24—48 Stunden abgeklungen. Exstirpation der Geschwulst 
am rechten Unterlid am 10. VII. 1912. 


Die Geschwulst wird geteilt und eine Hálfte mit 4 cem physiologischer 
Kochsalzlósung verrieben. Davon erhalten 2 Meerschweinchen je lccm der 
Aufschwemmung intraperitoneal, 2 je lecm in die rechte Leistenbeuge. 
Nach 6 Wochen keine Spur einer Drüsenbildung. Sie werden mit je einem 
Tuberkulin vom Typus humanus, bovinus und einem Vogeltuberkulin aus- 
testiert, ohne zu reagieren. 

Histologisch fand sich der typische Aufbau des Chalazions der zweiten 
Gruppe mit reichlichem jungen, neugebildeten Bindegewebe, das einzelne 
Infiltrationsherde umfasste. In der excidierten Bindehaut war ein Substanz- 
verlust nicht nachweisbar. 'Tuberkelbacillennachweis nach Ziehl-Neelsen 
negativ. 

Eine Erklärung der merkwürdigen Tatsache: Reaktion eines 
histologisch als echtes Chalazion der zweiten Gruppe nachgewiesenen 
Tumors auf Tuberkulin wäre in zweierlei Weise möglich: entweder 
handelt es sich um eine länger zurückliegende Tuberkelbacilleninvasion, 
welche die reaktive Entzündung in den Tarsalknorpeln beider Unter- 
lider veranlasst hat. Die ursprünglich eingewanderten Mikroorganismen 
können zugrunde gegangen sein; hierbei ist vor allem an eine wenig 
virulente Spezies zu denken, die durch die natürlichen Schutzkräfte 
des Körpers eliminiert wurde. Dass die histologische Untersuchung 
auf säurefeste Bestandteile ein negatives Resultat hatte, spricht nicht 
unbedingt dagegen. 

Eine zweite Erklärungsmöglichkeit wäre darin zu suchen, dass 
die Granulationswucherung nicht die Folge einer Infektion mit Bak- 
terien wäre, sondern dass sie durch deren Stoffwechselprodukte 
veranlasst wäre. 

Der Bacillenherd sitzt fernab von der Lidgeschwulst (hier in den 
Lungenspitzen), während die Gifte (im weiteren Sinne des Wortes) 
die Liderkrankung veranlassten. 

Eine Annahme tuberkulotoxischer Genese umschriebener Ent- 
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zündungen erscheint durchaus nicht neu und ist gerade dem Ophthal- 
mologen geläufig, trotzdem ein exakter Beweis für ihre Existenz noch 
nicht vorliegt. Das Heer von Augenerkrankungen, besonders solcher 
des Uvealgewebes, die der Okulist heute mit mehr oder weniger grosser 
Sicherheit auf Tuberkulose bezieht, enthält nur eine verschwindende 
Minorität echter Bacilienerkrankungen. Die tuberkulöse Natur wird 
neben der günstigen Wirkung des Tuberkulins aus dem koexistenten 
Erkrankungsherde geschlossen, dessen Stoffwechselprodukte die Uveal- 
aftektion auslösen sollen. 

Von tuberkulotoxischen Gelenkaffektionen ist in der internen Medi- 
zin mehrfach die Rede, und vor kurzem erst hat Sittig!) eine Ence- 
phalitis beschrieben bei Tuberkulose, die mit Wahrscheinlichkeit auf 
die giftigen Stoffwechselprodukte fernab liegender tuberkulöser Herde 
zu beziehen ist. 

Als eine ausgesprochene tuberkulotoxische lokale Erkraukung 
wird von der überwiegenden Majorität der Dermatologen der Lichen 
scrophulosorum?) aufgefasst. Histologisch handelt es sich um eine 
zentrale, zellfreie Nekrose, oft mit reichlichem Zelldetritus, umgeben 
von Epitheloidzellen. An der Peripherie finden sich verschieden reich- 
liche Plasmazellen, immer in der Umgebung von Haarbalg- 
follikeln. Nach Unna wird die Eigenartigkeit der skrophuloderma- 
tischen Hauttuberkulose darauf zurückgeführt, dass die Vergiftung der 
Haut nicht wie beim Lupus von einzelnen in die Haut selbst einge- 
drungenen Tuberkelbacillen ausgeht, sondern von Bacillenherden, welche 
in irgendeinem subcutanen Organe bessere Ernährungsbedingungen 
gefunden haben. 

Schweninger und Buzzi haben in ihren Briefen an Unna 
das Auftreten eines Lichen scrophulosorum nach der ersten Tuber- 
kulininjektion beschrieben. In der Folge wurden viele derartige Be- 
obachtungen mitgeteilt. Früher vorhandener Lichen scrophulosorum 
wurde, wie Klingmüller?) berichtet, nach Tuberkulininjektion wieder 
sichtbar. 

Die Analogie des Lichen scrophulosorum mit dem erwähnten 


1) O. Sittig, Über eine besondere Form akuter herdförmiger Destruktion 
des nervösen Gewebes im Gehirn bei Tuberkulose (akute, nicht eitrige Encepba- 
litis). Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. Bd. X, 3. S. 289. 

2) E. Riecke, Lichen scrophulosorum. Mraczeks Handb. d. Hautkrankh. 
Bd. IV. 1. Hälfte. S. 544. 

®) Klingmüller, Beiträge für die Tuberkulose der Haut. Arch. f. Dermat. 
u. Syph. Bd. LXIX. S. 167. 1904. 
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Falle von Chalazion erstreckt sich vor allem auf den anatomischen 
Aufbau, ferner auf den Umstand, das beide Affektionen an die Um- 
gebung von Talgdrüsen gebunden sind; die örtliche positive Reaktion 
auf Tuberkulin legt uns den zwingenden Schluss nahe, beide Affektionen 
auf Tuberkulose zu beziehen, wobei eine tuberkulotoxische Genese 
nicht unwahrscheinlich sein dürfte. 

Im weiteren müssen wir kurz auf die ätiologische Rolle eingehen, 
die eine Reihe von Autoren verschiedenen Mikroorganismen zuge- 
wiesen haben. 


Sattler hat auf der 20. Versammlung der ophthalmologischen 
Gesellschaft in Heidelberg helle goldgelbe Staphylokokken als Chala- 
zionerreger angesprochen. 

Boucheron!) hat im Jahre 1886 Versuche durchgeführt, aus 
denen hervorging, dass die Mehrzahl junger unter aseptischen Kautelen 
exstirpierter Chalazien pyogene Mikroorganismen enthielt. Nach Ein- 
spritzung dieser in die Lider von Tieren entwickelten sich Knoten in 
den Meibomschen Drüsen wie Chalazion. 

Deutschmann (loc. cit.) hat ebenso wie Addario?) und La- 
grange?) in Schnitten von Chalazion Mikrokokken geschen; die kul- 
turelle Untersuchung ergab Reinkulturen von weissen Staphylokokken. 

Landwehr (loc. cit) konnte in 3 Füllen von kultureller Unter- 
suchung nur die gewöhnlichen Saprophyten des Bindehautsackes finden. 
Nur in einem Falle einer Vereiterung eines Chalazions wurden Staphylo- 
coccus pyogenes aureus nachgewiesen. 

Strzeminski‘) fand Streptokokken und Staphylokokken als Erreger 
des Chalazions. In seiner Statistik spielen Stenose der Tränenwege, 
Bindehautkatarrh, Hyperopie und Astigmatismus ciue Rolle. 

Deyl*) fasst das Chalazion als eine langsamere, mildere Art des 
Hordeolum internum auf. Er hat in zehn Fällen von beginnendem 
Hagelkorn einen eigenen Bacillus reingezüchtet, der wohl nach der 
allgemeinen Ansicht der Ophthalmologen mit dem Xerosebacillus iden- 
tisch ist. Unter die Haut von Meerschweinchen und Kaninchen ge- 


1)Boucheron-Poncet-Vassaux, Comptes rendus hebdomadmaires des 
Séances et Mémoires de la Société de Biologie. 1886. p.294, 304, 338, 440. Ga- 
zette des Höpitaux. 1886, cit. nach Deyl. 

2) Addario, Ann. d'Ottalm. XVIII. Cit. nach Landwehr. 

®) Lagrange, Arch. d'opht. IX. Cit. nach Landwehr. 

*) Strzeminski, Beobachtungen über das Chalazion. Ref. in der Zeitschr. 
f. Augenheilk. 1909, S. 168. 

5) Deyl, Über die Ätiologie des Chalazions. Prag 1894. 
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bracht, veranlasste er dort knotige Verdickungen. Eine grössere 
Menge einer dicken Suspension, einige Millimeter vom Lidrand ent- 
fernt unter die Tarsalbindehaut injiziert, rief einen dem menschlichen 
Chalazion incipiens ähnlichen Prozess hervor. 

Auch Halat), ein Schüler Deyls, hat durch Einspritzung einer 
Suspension von Xerosebacillen in subconjunctivales Gewebe und in die 
Ohrmuschelmuskulatur von Kaninchen Abscesse erhalten, die bei 
nicht virulenten Formen in monatelang dauernde Geschwülstchen über- 
gehen. 

Der von Lafon?) reingezüchtete Aknebacillus ist nichts anderes 
als der Deylsche Chalazionbacillus. 

Michel und Wätzold (loc. cit.) erklären, dass die meisten Bak- 
terien des Bindehautsackes oder ihrer Toxine die zur Chalazionbil- 
dung führende Entzündung der Meibomschen Drüsen hervorrufen 
können, ohne dass sie im krankhaft veränderten Gewebe nachweisbar 
zu sein brauchen. 

Es sei noch erwähnt, dass Alessandro?) Blastomyceten in den 
Riesenzellen des Chalazions nachgewiesen hat. 

Ferner hat Stock!) durch intravenöse Injektion von Hefen 
(Busse oder Klein) bei Kaninchen am Lid Entzündungsherde er- 
halten, die im histologischen Bilde an kleine Tuberkeln erinnern. 
Häufig sind die Meibomschen Drüsen Sitz der Hefeinfektion. Die 
Peripherie des Herdes ist gebildet durch eine kleinzellige Infiltration 
ohne Plasmazellen, dagegen mit Epitheloid- und Riesenzellen, im 
Zentrum des Herdes liegen die Hefezellen. 

Ich habe nun eine grössere Anzahl Quetschpräparate von Cha- 
lazioninhalt untersucht. Schon die Beurteilung eines mit Methylenblau 
gefürbten Aufstriches erscheint ausserordentlich schwierig. Die Viel- 
artigkeit der cellulären Zusammensetzung ruft oft die Möglichkeit 
von Täuschungen hervor. Das Bild kompliziert sich noch weiter bei 
Berücksichtigung der mit Giemsafärbung erhaltenen Präparate. In 
zahlreichen Aufstrichen frisch eröflneter Chalazien fahndete ich in 


1) Hala, Über dieEinheitlichkeit der Korynebakterien. Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. IX. S. 107, 199. 1903. 

2) Ch. Lafon, L'étiologie du Chalazion. Arch. d'opht. 1908. Cit. nach Stock. 

8) Alessandro, Blastomyceti nel calazio. La clin. oculist. 1906. Cit. nach 
Stock. 

*) Stock, Über experimentelle hämatogene Erkrankungen und seiner Ad- 
nexe beim Kaninchen durch Hefen (Busse u. Klein). Zieglers Beitr. Bd. XLIIT. 
S. 410. 1908. 
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Analogie zu den Befunden von B. Lipschütz!) auf einen protozo- 
 |schen Erreger des Chalazions. Zu diesem Zwecke wurde die feuchte 
Fixation in Sublimat-Alkohol verbunden mit der Giemsafärbung an- 
gewendet. In vielen Strichprüparaten, sowie in den Giemsagefürbten 
Schnitten fanden sich sehr häufig violett bis dunkelrot gefärbte Ele- 
mente, die im Gegensatz zu den Lipschützschen Cystoplasmen und 
Anaplasmen eine regelmässige Form durchaus vermissen lassen und 
als zersprengte Kernderivate anzusehen sind. 

Ich habe ferner in mehreren Fällen frischen Chalazioninhalt mit 
physiologischer Kochsalzlösung verrieben und bei Dunkelfeldbe- 
leuchtung nach einen lebenden Virus abgesucht. Nach negativem 
Ausfall dreier Fälle habe ich auch diese Methode als resultatlos auf- 
gegeben. 


Alles, was bisher die ätiologischen Forschungen über einen leben- 
den Erreger dieser häufigen Liderkrankung gebracht haben, scheint 
durchaus unbefriedigend, zu mindestens nicht für die Gesamtheit oder 
auch nur für die Mehrzahl der in Betracht kommenden Fälle an- 
wendbar. Der Tuberkelbacillus, der nach der ursprünglichen Baum- 
gartenschen Ansicht der Erreger des Chalazions ist, wird schon in 
der letzten aus der Baumgartenschen Schule erschienenen Arbeit 
nicht mehr als alleiniges ätiologisches Moment angesprochen. Wenn 
auch die Gesamtheit ihrer Resultate nicht angezweifelt werden kann, 
(der Tanglsche Fall zum Beispiel hat nach der Landwehrschen 
Mitteilung als klinisch sichergestellte Tuberkulose der Bindehaut aus- 
zuscheiden), so geht doch aus zahlreichen Nachprüfungen hervor, dass 
die überwiegende Mehrzahl der Chalazien nicht durch den Tuberkel- 
bacillus hervorgerufen wird. Auch die von uns in einem Falle mit 
einiger Wahrscheinlichkeit erschlossene tuberkulotoxische Natur eines 
Hagelkornes dürfte kein allgemeines Vorkommen sein. Eine exakte 
Nachprüfung dieser Frage ist leider an einer Augenklinik nicht mög- 
lich, man müsste an einer grossen tuberkulinbehandelten Patienten- 
anzahl Chalazionerkrankte besonders auf der Höhe der Reaktion ge- 
nauer beobachten, da sich ja Tuberkulininjektionen ausschliesslich 
wegen einer Geschwulst von derartig geringer vitaler und funktioneller 
Bedeutung von selbst verbieten. 

Die Xeroseätiologie des Chalazions wird derzeit wohl von der 
Mehrzahl der Forscher abgelehnt. Hier handelt es sich um einen 








') B. Lipschütz, Mikroskopische Untersuchungen bei Pemphigus chroni- 
cus. Arch. f. Dermat. u. Syph. Bd. LXI, 3. S. 675 usw. 
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ubiquitären Mikroorganismus, der im direkten Aufstrich des Chala- 
zioninhaltes ziemlich spärlich gefunden wird. Der kulturelle Nachweis 
kann umso weniger bedeuten, als es Deyl nur bei Anwendung einer 
dicken Suspension in grösserer Menge gelang, Knoten am Lide zu 
erzeugen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit dem Chalazion incipiens 
haben. (Unsere Xeroseversuche siehe später.) Es ist weiter wohl ge- 
nügend, darauf hinzuweisen, dass bei der steten Kommunikation mit 
dem Bindehautsacke auch alle dort saprophytisch lebenden Mikroorga- 
nismen sich im Chalazion finden dürften, also ein Nachweis dieser 
keinen Anspruch darauf nach sich zieht, dass ihnen ätiologische Be- 
deutung für die besprochene Liderkrankung beigemessen wird. 

All das Erwähnte dürfte uns wohl veranlassen, die Annahme 
eines parasitären Ursprungs des Chalazions als nach dem derzeitigen 
Stande der Forschung nicht genügend begründet abzulehnen. 


III. Experimenteller Teil. 


Im dritten Teile meiner Arbeit soll die Möglichkeit einer 
Chalaziongenese diskutiert werden, die sich von allen bisher an- 
genommenen Hypothesen im Wesen unterscheidet. Mit dieser Annahme 
begebe ich mich auf einen in der pathologischen Anatomie des Lides 
unbebauten Boden. Infolgedessen kann man von vornherein kein sehr 
grosses anatomisches Beweismaterial erwarten. Ich hoffe aber, dieses 
in ausgedehnter Weise, auch auf andere Gebiete angewendet, 
in den nächsten Jahren nachtragen zu können. 

Wenn ein entzündungserregendes Agens in normales Gewebe ge- 
bracht wird, so kommt es in diesem — ganz allgemein gesprochen, 
zu einer Reaktion. — Der Ablauf dieser Gewebsreaktion ist experi- 
mentell bei allen möglichen Gewebsarten von einer Reihe von Unter- 
suchern in klassischer Weise studiert worden (Cohnheim, Stricker, 
Leber, Ribbert, Marchand, Lubarsch u. A.). 

Wie verhält sich nun dieses veränderte Gewebe bei der Neu- 
einbringung der ersten Schädlichkeit oder bei dauernder Einwirkung 
derselben ? 

Lubarsch!) spricht in seinem Kapitel über die Entzündung die 
Meinung aus, dass eine solche chronisch werden kann, wenn während 
des akuten entzündlichen Stadiums das Gewebe derart alteriert wird, 
dass von nun an auch die normalen Stoffwechselvorgänge als pa- 
thologischer Reiz wirken. Er knüpft dabei besonders an die Entstehung 


1) Lubarsch, Allgemeine pathologische Anatomie. Herausgegeben von 
Aschoff. 1913. 3. Aufl. S. 544. 
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vieler chronischer Nierenentzündungen an, die zunächst durch Mikro- 
organismen oder deren Gifte entstanden sind (zum Beispiel Scharlach- 
nephritis. Nach Ausscheidung der Mikroorganismen und ihrer Gifte 
müsste Heilung eintreten. Auf das veränderte Gewebe aber wirkt die 
Ausscheidung der normalen Stoffwechselprodukte wie Giftstoffe auf 
normales Gewebe. Lubarsch nimmt also an, dass in diesen Fällen 
normale Lebensreize und die damit stets verbundenen Abbauvorgänge 
am Protoplasma als Schädlichkeiten wirken. 

Aus einer Reihe von Untersuchungen wissen wir, dass durch 
antigene Resorption von Eiweiss eine klinisch nicht und histologisch 
kaum merkbare Veränderung des Gewebes gesetzt wird, wie die 
Arbeiten von Wessely!), von Szily und Arisawa?), M. Zade?), 
Kóllner*) zeigen. Diese lokale Umstimmung kommt bei der Re- 
injektion an die erste Applikationsstelle, aber auch bei intravenöser 
Darreichung (von Szily) in bestimmten Intervallen in Form einer 
fortschreitenden Entzündung zum Ausdruck. 

Seit drei Jahren habe ich nun Versuche angestellt, diese Um- 
stimmung des normalen Lidgewebes durch parenterale Resorption zu 
studieren und vor allem die anatomischen Veränderungen kennen zu 
lernen, die mehrfachen Injektionen an die gleiche Stelle folgen. 

Dabei habe ich das Problem etwas weiter gefasst und auch 
Untersuchungen über die Wirkung wiederholter Einverleibung von 
Nichteiweisskörpern angestellt. Es erschien wissenswert, ob eine neuer- 
liche Injektion der gleichen Substanz eine qualitativ und quantitativ 
gleiche Reaktion im Lidgewebe hervorruft wie die primäre Einspritzung. 

Aus der klinischen Erfahrung wissen wir, dass gegenüber sub- 
conjunctivalen NaCl-Injektionen ebenso wie bei mehrfacher Dionin- 
einträuflung die Wirkung des Mittels mit jeder neuen Anwendung 
abnimmt. Die gleiche Erfahrung machte ich im Tierversuch bezüglich 
der hyperämisierenden Wirkung verdünnten Senföls?). 

1) Wessely, Über anaphylaktische Erscheinungen an der Hornhaut. Münch. 
med. Wochenschr. Nr. 32. 1911. 

3) v, Szily u. Arisawa, Über die Keratitis anaphylactica. Klin. Monatsbl. 


f. Augenheilk. 1913, sowie das Referat von Szilys auf dem Londoner Kongress. 
August 1913. 

*) M. Zade, Untersuchungen über Anaphylaxie am Auge. Ber. d. Heidel- 
berger ophth. Ges. 1913. S. 13. 

*) Kóllner, Untersuchungen über anaphylaktische Hornhautentzündung, 
besonders über den Einfluss des Lebensalters auf ihren Verlauf. Arch. t. Augenheilk. 
Dd. LXXV, 2 u. 3. S. 183. 1913. 

5) Lówenstein, Experimentelle Untersuchungen über die Regeneration 
des Hornhautepithels. v. Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LXXXV. S. 248. 1918. 
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Es besteht demnach gegenüber den genannten Nichteiweisskórpern 
bei der Applikation auf das Augengewebe eine lokale Gewebsreaktion, 
die einen der Immunität parallelen Zustand zur Folge hat. Dem- 
gegenüber handelte es sich in unsern Versuchen darum, durch Ein- 
verleibung von Körpern, die zum Teil nicht zur Gruppe des Eiweisses 
gehören, Veränderungen zu setzen, die als eine Art Überempfind- 
lichkeit im weiteren Sinne des Wortes gedeutet werden können. 


I. Anatomische Befunde einmaliger Injektion. 


Bei der vorausgeschickten, mehrfach wiederholten anatomischen Unter- 
suchung „normaler“ Kaninchenlider fanden sich regelmässig subepithelial ver- 
schieden grosse Lymphocytenknötchen, Follikelbildungen, die leicht zu Fehl- 
schlüssen verführen können. 


1. 0,3 ccm einer Suspension von chinesischer Tusche, gerade so dick 
angerieben, dass sie noch durch eine feine Kanüle aufgesogen werden kann, wird 
einem Kaninchen intratarsal injiziert und das Lid nach 10 Tagen excidiert. Wie 
auch in allen kommenden Versuchen wird das excidierte Gewebsstiick nach 
Kürzen der Haare in Müller-Formol fixiert und in Celloidin eingebettet. 

Die injizierten Fremdkörpermassen lagen, ohne die geringste Reizwirkung 
hervorgerufen zu haben, vorzüglich im submucósen Bindegewebe, nur ein 
Teil war in die tieferen Bindegewebsschiehten verschleppt und fand sich 
dort in dem Plasma der fixen Bindegewebszellen. Im allgemeinen ist das 
Bindewebe nur durch einen etwas grósseren Kernreichtum ausgezeichnet. 
Dabei ist est auffallend, dass die feinen schwarzen Kórnchen vorzüglich um 
die langgestreckten Fibroblastenkerne herum gelagert sind. 

2. 0,3 ecm einer Aufschwemmung von 5 g 'Trypsin in 20 cem physiol. 
Kochsalzlösung, intratarsal. Das Lid ist um das Dreifache verdickt, dichtest 
zelig infiltriert und von polymorplikernigen Leukocyten durchsetzt. Die 
dichteste Zellanhäufung ist um die destruierten Meibomschen Drüsen herum. 
Reichlichste eosinophile Granulationen in den polymorphkernigen Leukocyten. 

3. 0,2 eem reines Stearinfett (der Glycerinester der Stearinsüure) etwas 
über der Bunsenflamme erwärmt, intratarsal injiziert, führte zu einer vor- 
wiegend aus polymorphkernigen Leukocyten bestehenden Zellinfiltration. 
Daneben findet sich im tarsalen Bindewebe reichliche Proliferation der Fibro- 
blasten. Im Zentrum sind grosse Lücken vorhanden (das ätherausgelaugte Fett). 

4. Das histologische Bild einer tarsalen Injektion eines Gemisches des 
Glycerinesters und der freien Fettsäure war nicht von dem früher genannten 
unterschieden. 

5. Ein übererbsengrosses Chalazion wird exstirpiert und in zwei Hälften 
geteilt; die eine Hälfte wird mit physiol. Kochsalzlósung verrieben, davon 
0,3 cem intratarsal injiziert. Exstirpation nach 10 Tagen. Die andere Hälfte 
wird auf Objektträger verschmiert und nach Ziehl-Neelsen und Much 
gefärbt. Kein positiver Bacillenbefund; histologisch fand sich oberhalb des 
Tarsus eine umschriebene Fibroblastenwucherung, die eine grössere Hämor- 
rhagie einschliesst. An dieser Stelle befinden sich nur ganz wenig polymorph- 
kernige Leukocyten. Sonst überall vollständig normale Zellverhältnisse. 
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6a. 2 mg Aspagarintuberkulin in 0,3 ccm physiol. Kochsalzlösung 
intratarsal. Nach 48 Stunden Excision. Die excidierte Stelle zeigt völlig nor- 
male Verhältnisse. | 

6b. 0,2 ccm reines Tuberkulinum vetus intratarsal appliziert, führte zu 
einer nicht sehr auffallenden Kernvermehrung des tarsalen Bindegewebes. 
Nur in dem Epithel der Bindehaut fällt eine geringe Menge polymorph- 
kerniger Leukocyten auf (Fig. 8). 

7a. 0,2 ccm steriles Pferdeserum intratarsal injiziert, nach 2 Tagen 
exeidiert, ergibt einen etwas grösseren Kernreichtum der fixen Bindegewebs- 
zellen, die wenigen polymorphkernigen Leukocyten, weisen alle eosinophile 
Granula auf. (Fig. 9). | 

7b. 0,15 com Pferdeserum intratarsal. Excision nach 22 Tagen. Völlig 
normale Verhältnisse; Kernvermehrung im Lidbindegewebe verschwunden. 

8. 4 Ösen einer 3 wöchentlichen Xerosebacillenkultur in 1 ccm physiol. 
NaCl-Lésung aufgeschwemmt. Davon 0,1 cem intratarsal. 1 mal von 2 Ver- 
suchen ein erbsengrosses Infiltrat in dem nach 22 Tagen excidierten Ober- 
lid. Die Zellansammlung besteht im Zentrum aus polymorphkernigen Leuko- 
cyten mit vielen Kerntrümmern und ist umgeben von kleineren Infiltratchen, 
in denen Epitheloidzellen mit eosinophilen Leukocyten untermischt sind. Die 
kleineren Zellansammlungen sind von breiten Bindegewebzügen (auseinander 
gedrängtes Tarsalbindegewebe) eingescheidet. In einem andern Falle erfolgte 
folgenlose Resorption auf die Injektion der Xeroseaufschwemmung. 


II. Anatomische Untersuchung nach wiederholter Injektion. 


1. Die Tuschesuspension von der früher erwähnten Konzentration wird 
im Verlaufe von 9 Tagen 5 mal zu je 0,2 cem intratarsal injiziert. Excision 
einen Tag nach der letzten Injektion. Es findet sich histologisch eine aus- 
gesprochene Vermehrung der fixen Bindegewebszellen, die Tuschekörnchen 
sind über den ganzen Tarsus verschleppt. An einigen Stellen liegen gröbere 
Anhäufungen zu dicken Klumpen vor. Die reichlich gewucherten Fibro- 
blasten, deren Kerne vielfach Teilung zeigen und die bizarrsten Formen 
angenommen haben, haben die Tuschekörnchen wie im ersten Falle in den 
Protoplasmaleib perinukleär aufgenommen. 

2. 20.V.1912 Injektion von 0,4 eem der früher erwähnten Trypsin- 
aufschwemmung. Ziemlich starke Schwellung, die aber nach 24 Tagen un- 
fihr abklingt. Am 24. Tag: Reinjektion an dieselbe Stelle von 0,3 cem der 
gleichen Konzentration. Exeision nach 3 Tagen: Durchsetzung des in toto 
verdickten Lides mit reichlichsten Rundzellen, vorzüglich Lymplhocyten, poly- . 
morphkernigen Leukocyten mit reichlichen eosinophilen Granula. Ausgedehnte 
Wucherung der fixen Bindegewebszellen. 

3. 5 malige Injektion reiner Fettsäure, (wie früher) von je 0,2 cem innerhalb 
9 Tagen. Excision am 10. Tage. Das Lid, auf das Dreifache verdickt, zeigt 
riesige zellige Infiltration mit reichlichst zugrunde gegangenen, schlecht färb- 
baren Kernen. Dazwischen ausserordentlich mächtige Spindelzellzüge und 
unregelmiissige Lymphocytenhaufen. Grosse Anhiufungen von Plasmazellen. 
Das anatomische Bild wird beherrscht durch die Wucherung der fixen 
Bindegewebszellen. 

4. Ein analoger Versuch eines Gemisches der freien Fettsäure mit 


Über das Chalazion und den entzündlichen Lidtumor. 493 
dem Glycerinester des Fettes ergab ein gleiches anatomisches Bild. Beson- 
ders dicht erscheint die Intiltration am Rande der grossen, durch zugrunde 
gegangene Kerne und eine indistinkte kórnige Grundmasse charakterisierten 
Herde. Diese enthalten oft massenhaft schlecht gefärbte polymorphkernige 
Leukoeyten und ein unregelmässiges, weit ausgebreitetes Lückensystem. 

5. 0,4 cem steriles Pferdeserum intratarsalrechtes Oberlid 20. V. 1912; 
Reinjektion nach 24 Tagen dieselbe Quantität. Excision nach 3 Tagen. 
Reiche Lymphocyteninfiltration im tarsalen Bindegewebe, dessen Kernreich- 
tum ziemlich stark vermehrt erscheint, sowie um die Meibomschen Drüsen 
herum. Massenhaft polymorphkernige Leukocyten mit eosinophilen Granula, 
die in fast gleicher Anzahl wie die Lymphocyten das Gewebe durchsetzen. 
Auffallend erscheint, dass die eosinophilen Granula alle gleichmässige Plättchen 
bilden, die vielfach den Zelleib sprengen. 

6. 0,1 cem Pferdeserum intratarsal 15. X. 1911. 0,3 ccm Reinjektion 
nach 16 Tagen. Excision nach 48 Stunden (Fig. 10). Die zellige Infiltration 
noeh reiehlicher den Tarsus durchsetzend, besonders reichlich um die Ge- 
fässe. Die cellulären Elemente setzen sich zum grösseren Prozentsatz aus 
eosinophilen, polymorphkernigen Leukocyten zusammen, daneben reichlich 
Fibroblasten und wenige Lymplveyten. i 

7. Intravenöse Vorbehandlung 18. V. 1913 mit 4 cem Pferdeserum. 
25. V. weitere 2 cem intravenós, und am 12. VI. intratarsal 0,2 cem. Ex- 
cision nach 2 Tagen. Führte zu einem völlig analogen anatomischen Bild, 
indem nur noch dichtere Infiltration des submucösen Bindegewebes mit 
Leukocyten auffiel Die Haupt-masse der zelligen Infiltration im tarsalen 
Bindegewebe bestand aus fragmentiertkernigen Leukocyten. Ein völlig gleiches 
Resultat erhielt ich bei einer Anzahl paralleler, nur wenig modifizierter 
Versuche. 

8. Intratarsal 0,1 cem Pferdeserum, nach 20 Tagen intravenös 2,5 ccm 
Pferdeserum. Exeision nach 48 Stunden. Völlig normaler Befund. 

9. Accm Pferdeserum intravenös um 28. V. 1913. Am 5. VI. 2 ccm 
Pferdeserum intravenós. 13. VI. 0,2 cem Meerschweinchenserum intratarsal 
linkes Oberlid. Excision nach 2 Tagen. Ergab ein völlig analoges anato- 
misches Bild. Nur fällt die ungeheure Anzahl eosinophiler, pulymorphkerniger 
Leukocyten auf, die ziemlich gleichmässig über das tarsale Bindegewebe hin 
verstreut sind, sich aber auch im Bindehautepithel in grosser Anzahl vor- 
finden. 

10. Ganz das gleiche Resultat ergab die lokale Vorbehandlung mit 
Pferdeserum und Reinjektion an dieselbe Stelle mit Meerschweinchenserum. 

11. Am 28. VI. 1912. 2 mg Asparagintuberkulin (0,3 cem einer Lösung 
von 0,006 in 1cem physiol. Kochsalzl.) intratarsal injiziert. Reinjektion 
der gleichen Menge nach 4 Tagen. Excision nach 48 Stunden. Mässig 
reichliche, nur an einzelnen Stellen dichtere, aus Lymphocyten bestehende 
Infiltration, dazwischen sehr kernreiche Spindelzellwucherung. 

12. 29. V.1913. 1 ccm Tuberculinum vetus intravenös 12. VI. 0,2 ccm 
Tuberkulin intratarsal linkes Oberlid. Excision am 14. VI. (Fig. 11). Ver- 
dickung des Lides ungefäbr auf die doppelte Dicke. Massenhatte, über das 
ganze Lid in der excidierten Partie verbreitete, ausserordentlich reiche Infil- 
tration, besonders dicht um die Getässe. Die Hauptmasse wird aus poly- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII, 3. 28 
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morphkernigen Leukocyten und Fibroblasten gebildet. An manchen Stellen 
dichte Reihen von Spindelzellen in reicher Wucherung. Die zellige Infiltration 
ist am dichtesten im submurösen Bindegewebe, erreicht aber weder das 
Epithel der Haut, noch das der Bindehaut. Von den Meibomschen Drüsen 
wird nur der proximalste Teil ergriffen. Nirgends nekrotische Partien. 

13. 0,1 cem der früher verwendeten Xeroseaufschwemmung intratarsal. 
Nach 20 Tagen intravenös 1,5 ccm einer Aufschwemmung von 6 Ösen der 
Xerosekultur in 3cem physiol. NaCl-Lésung. Excision nach 48 Stunden. 
Von 2 Fällen zeigte einer die gleiche zellige Infiltration wie bei einfacher 
Xeroseinjektion, während der zweite Fall reaktionslos blieb. 


Die wiederholte Injektion einer Tuschesuspension kam histologisch 
in einer Vermehrung der fixen Bindegewebszellen zum Ausdrucke. 
Die Reinjektion der Trypsinaufschwemmung bot anatomisch mit Aus- 
nahme einer wenig auflallenden Wucherung der fixen Bindegewebs- 
zellen keinen Unterschied gegenüber der erstmaligen. Der Fettversuch 
ergab im Wesen das gleiche Resultat. Die Reaktion des Lidgewebes 
bei der Reinjektion der genannten Substanzen zeigte kein qualitativ 
von der ersten abweichendes oder mit Rücksicht auf die Intensität 
überraschendes Resultat. Durch Injektion von Xerosekulturen ent- 
standen wie in den Versuchen von Deyl, Hala und Bietti im Lide 
Geschwülstchen; doch gelang mir eine anaphylaktische Reaktion gegen- 
über Xerosebacillen ebenso wenig wie vor mir Grüter!) 

Besonders beachtenswert erschienen nun die Pferdeserumversuche. 
Hier ist es einwandfrei erwiesen, dass durch intratarsale Einverleibung 
einer nicht toxischen Substanz eine Umstimmung des Gewebes erfolgt, 
die anatomisch kaum oder nicht nachweisbar ist. Die Reinjektion führte 
zu einer ausserordentlich heftigen Reaktion, die sich histologisch durch 
eine sehr starke, vorwiegend um die Gefiisse erfolgende zellige In- 
filtration charakterisiert. 

Nicht nur durch die lokale Vorbehandlung, sondern auch durch 
an anderer Stelle erfolgte subcutane Resorption oder durch intra- 
venöse Einverleibung kann eine solche anatomisch nicht merkliche 
Veränderung des Tarsalgewebes hervorgerufen werden. Die zellige 
Reaktion ist nicht oder nur um geringes weniger intensiv als bei 
der lokalen Vorbehandlung. 

Eine Auslösung lokalentzündlicher Prozesse durch intravenöse Rein- 
jektion (analog den Hornhautversuchen von Szilys) ist mir nicht gelungen. 

Dass es sich hierbei nicht um eine spezifische Wirkung des 
Serums handelt, geht aus dem anatomischen Bilde des mit Pferde- 


1) Grüter, Anaphylaktische Versuche mit Augenbakterien. Heidelberger 
ophth, Ges. 30, Bericht. 1913. S. 18. 
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serum intravends vorbehandelten und mit Meerschweinchenserum re- 
injizierten Tieres hervor. 

Die geringe Veränderung, die intratarsale Injektion von 0,2 Alt- 
tuberkulin im Tarsus entfaltet, geht aus Fig. 8 hervor. Die ausser- 
ordentlich lebhafte zellige Infiltration in allen Geweben des Lides, die 
die Reinjektion des mit Tuberkulin vorbehandelten Tieres hervor- 
ruft, zeigt Fig. 11. Die Wirkung des Tuberkulins ist der im analogen 
Versuche mit Pferdeserum erzielten an die Seite zu stellen. 

In den von mir erwähnten Pferdeserumversuchen handelt es sich 
zweifellos darum, dass in dem vorbehandelten Tiere bei der Reinjektion 
das Antigen mit den infolge der ersten Injektion aufgetretenen spezi- 
fischen Antikörpern und dem Komplement zur Bildung eines Ana- 
phylaxiegiftes zusammentreten. Dieses Anaphylaxiegift enthält nach 
Friedberger!) eine nekrotisierende Komponente. Dold und Rados?) 
haben im Anaphylatoxin eine starke entzündungserregende Substanz 
nachgewiesen. Diese beiden Wirkungen rufen bei Erzeugung einer 
lokalen anaphylaktischen Reaktion, die im Kaninchenlide regelmässig 
gelingt, ein charakteristisches anatomisches Bild hervor. Wie wir uns 
an den beiden Abbildungen überzeugen können, ist die Wirkung 
des Tuberkulins dem histologischen Bilde nach nicht sehr different 
von der des Pferdeserums. 

Das Wesentliche an den erwähnten Versuchen erscheint mir in 
der Feststellung der Tatsache für das Lid, dass an und für sich nicht 
entzündlich wirkende Substanzen bei neuerlicher Resorption hoch- 
gradige Entzündungen veranlassen. 

Die Anwendung für unsern Fall, die Entstehung des Chalazions, 
liegt ausserordentlich nahe. Die Epithelien der Meibomschen Drüsen 
sind physiologischerweise einem dauernden Abbau unterworfen, der 
mit der Bildung des Drüsensekretes seinen natürlichen Abschluss 
findet. Eine geringe Unregelmässigkeit in dem Ablaufe dieser Reaktion 
kann Zwischenstufen dieses Prozesses isolieren und als abgebaut und 
denaturiert der Resorption anheimfallen lassen. Nach dem Re- 
sorptionsvorgange körperfremdgewordenen Eiweisses wird eine lokale 


1) Friedberger, Diskussionsbemerkung in der mikrobiologischen Gesell- 
schaft Berlin, 9. Januar 1912. 

2) Dold u. Rados, Die Bedeutung des Anaphylatoxins und des art- und 
kórpereigenen Gewebssaftes für die Pathologie, speziell die des Auges, Deutsche 
med. Wochenschr. Nr. 31. 1913 und 

Dold u. Rados, Über entzündungserregende Stoffe im art- und kórper- 


eigenen Serum und Gewebssaft. Zeitschr. f. experim. Med. Bd. II. S. 192. 1713. 
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Gewebsumstimmung erfolgen, die entweder in Form eines Fremdkörper- 
reizes auftritt oder ohne anatomisch nachweisbare Veränderungen ein- 
hergehen kann. Auf jeden Fall wird die spätere oder mehrfach sich 
wiederholende Resorption von Gewebe ähnlicher Zusammensetzung eine 
andere, von der erstveranlassten verschiedene Reaktion hervorrufen. 

Die Ausdehnung und Intensität dieser anaphylaktischen Gewebs- 
entzündung wird von der Art und Menge des freiwerdenden Giftes 
abhängen. 

Die gegebene Vorstellung wäre natürlich nicht nur auf das Cha- 
lazion zu beschränken, sondern ist auch auf jede chronische Entzündung 
von Talgdrüsen anwendbar. 

Hier muss noch besonders darauf hingewiesen werden, dass die 
von mir erhaltenen, lokalen Gewebsentzündungen am Kaninchenlide 
keineswegs das anatomisch ziemlich umschriebene Bild des Chalazions 
ergeben haben, sondern durchaus unspezifisch blieben. 

Wir dürfen aber auch für den Fall, dass die gegebenen Vor- 
stellungen zur Gänze gelten, nicht erwarten, durch unsere Versuche 
das spezifische Granulationsgewebe des Chalazions zu erhalten. Der 
Ablauf der Resorption abgebauten Drüsengewebes ist quantitativ 
wie qualitativ und zeitlich durchaus von dem im Versuch gegebe- 
nen Bedingungen verschieden und im Tierexperiment nicht nachzu- 
ahmen. 

Die mitgeteilten Versuche sollten vorzüglich dazu beitragen, die 
in der Pathologie der Entzündung meines Erachtens nicht genügend 
gewürdigte Bedeutung der Resorption und sonderlich der antigenen 
Resorption abgebauten Gewebes höher zu werten. 


Meine Untersuchungen haben ergeben: 

1. Anatomisch lassen sich zwei Gruppen von Hagelkörnern bei 
den untersuchten Fällen unterscheiden: 

a) Sehr zellreiche, vorwiegend aus Plasmatocyten bestehende Zell- 
anhäufungen mit reichen Gefässen und häufigen Infiltraten regel- 
mässigen, konzentrischen Aufbaues. 

b) Chalazien mit dichtem, kernreichem Bindegewebe, bei denen 
die zellige Infiltration gegen die Bindegewebsneubildung zurücktritt. 

2. Im Zentrum der Infiltrate kommt es ziemlich häufig zu einer 
Kavernenbildung, die mit. Wahrscheinlichkeit auf die gewebslösende 
Kraft der dort vorherrschenden polymorphkernigen Leukocyten zurück- 
geführt wird. 
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3. Spaltbildungen innerhalb der Geschwulst enthalten grosse 
alkohol- und ätherunlösliche Tropfen, deren Natur nicht sichergestellt 
werden kann. 


4. In Gefrierschnitten finden sich im Grundgewebe viele mit 
Sudan und Scharlach sich rot färbende Tropfen und Kugeln. 


5. In mehreren Chalazien wurden Russelsche Körperchen ge- 
funden. 


6. Eine nach Ausschälung von Chalazion entstandene grosse Ge- 
schwulst zeigte den Aufbau der zweiten Chalaziongruppe. Das Wachstum 
dieses entzündlichen Lidtumors wird auf eine keloidartige Binde- 
gewebshyperplasie zurückgeführt, welche eine Resorptionserschwerung 
der Noxe und des primär geschädigten Gewebes zur Folge hat. 


7. Weder im Tierversuche, noch mit Hilfe der Antiformin- und 
der Muchschen Granulamethode gelang es, Anhaltspunkte für eine 
tuberkulöse Ätiologie des Chalazions zu gewinnen. 


8. Bei einem tuberkulösen Kind reagierte das Chalazion bei jeder 
Tuberkulininjektion mit Anschwellung und Schmerzhaftigkeit. Da sich 
in dem exstirpierten Stücke und im Tierversuche keine Mikroorganis- 
men nachweisen liessen, wird die Möglichkeit einer tuberkulotoxischen 
Natur der Geschwulst in diesem Falle erörtert. 

9. Weder bei Dunkelfeldbeleuchtung, noch mit der Giemsa- 
Methode wurden Anhaltspunkte für eine protozoische Natur des Chala- 
zionerregers gewonnen. 

10. Es gelingt, sowohl bei lokaler als auch nach allgemeiner Vor- 
behandlung mit Pferdeserum oder Tuberkulin beim Kaninchen im 
Lide nach Reinjektion regelmässig eine umschriebene Entzündung her- 
vorzurufen. 


11. Die Reaktion ist nicht artspezifisch. 
12. Auf Grund dieser Versuche wird die Vorstellung einer lokal- 
anaphylaktischen Chalaziongenese ausgeführt. 


Meinem hochverehrten Chef Herrn Prof. Elschnig sowie Herrn 
Prof. Ghon bin ich für manchen wertvollen Ratschlag im Laufe 
dieser Untersuchungen zu herzlichstem Dank verpflichtet. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. X—XII, Fig. 1— 11. 


Fig. 1. Übersichtsbild. Reichert Obj. 2. Okul. 2. 

Fig. 2. Konzentrischer Infiltrataufbau. Reichert Obj. 2. Okul. 4. 

Fig 3. Konzentrischer Infiltrataufbau mit zentraler Kaverne. Reichert 
Obj. 2. Okul. 4. 

Fig. 4. Grósseres Infiltrat mit exzentrischer Kaverne. Reichert Obj. 2. 
Okul. 4. 

lig. 5. Chalazion der II. Gruppe. Reichert Obj. 2. Okul. 4. 

Fig. 6. Tropfenbildung im Spaltraum. Zeiss Obj. 4 mm, Okul. 4. 

Fig. 7. Einsprossen jungen Bindegewebes in das Einzelinfiltrat. Z eiss 
Obj. 4 mm. Okul. 4. 

Fig. 8—11. Kaninchenlid. 

Fig. 8. 0,2ccm Tuberkulin (vetus) intratarsal. Reichert Obj. 2. Okul. 4. 

Fig. 9. 0,2ccm Pferdeserum intratarsal. Reichert Obj. 2. Okul. 4. 

Fig. 10. 0,1 cem Pferdeserum intratarsal. Reinjektion 0,83 cem Pferdes erum 
intratarsal. Zeiss Obj. 17 mm. Okul. 4. 

Fig. 11. 1 ccm Tuberkulin (vetus) intravenós. Reinjektion von 0,2 ccm T uber- 
kulin intratarsal. Reichert Obj. 2. Okul. 4. 


[Aus der deutschen Univ.- Augenklinik in Prag. (Vorstand: Prof. Dr. A. Elschnig.) 


Über die Schnabelschen Kavernen. 


Von 


Dr. K. Ichikawa, 
Osaka (Japan). 


Mit Taf. XIII, Fig. 1—6, und einer Figur im Text. 


— 


Die Lehre von Schnabel(19) über die Entstehung der glauko- 
matösen Excavation ist in der letzten Zeit Gegenstand der leb- 
haftesten Diskussion geworden. Mehrere Autoren, wie Schmidt- 
Rimpler(1), Watanabe (2), Schnaudigel (3)und Tschirkovsky(4), 
de Vries(25), Markbreiter(26), Fleischer(6), A. Frim (24), 
Rados (29), Wagenhäuser(30), Weitbrecht(28) u. A. m. haben 
die Schnabelschen Kavernen in glaukomatösen Augen gesehen; 
v. Hippel(5) konnte in seinen 33 Fällen mit sicherer Drucksteige- 
rung 20mal, also in rund 60%, Schnabelsche Kavernen nach- 
weisen. Scheidet man von den negativen Füllen jene aus, bei denen 
wenigstens Einwendungen möglich sind, so steigt seine Prozentzahl 
noch höher, auf ungefähr 85°). Fleischer(6) hat auch diese Angabe 
v. Hippels bestätigt gefunden, und Nehl [Peters(27)] hat an den 
Sehnervenschnitten von Erdmanns Tieraugen mit experimentellem 
Glaukom, ebenso wie Schreiber Kavernenbildung im Sehnerven, 
sowie den Ganglienzellen und den Körnerschichten der Netzhaut nach- 
weisen können. 

Die Untersuchungsergebnisse Schnabels, dass bei den meisten 
glaukomatösen Augen der Kavernenschwund einen regelmässigen Be- 
fund bildet, ist somit heute als ziemlich festgestellt zu betrachten. 
Trotzdem hat aber die Anschauung, die Schnabel auf Grund dieser 
Ergebnisse über die Entstehung der glaukomatösen Excavation ent- 
wickelt hat, sehr wenig Anhänger. Nach Schnabel stellen die von 
ihm beschriebenen Veränderungen ein primäres, für Glaukom spezi- 
fisches, vom gesteigerten, intraokularen Druck nicht direkt abhängiges 
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Sehnervenleiden dar, und die glaukomatóse Excavation ist die Folge 
der Kavernenbildung. 

Elschnig(15) erkennt die Lehre Schnabels vollkommen an. 

Schreiber(7) lehnt sowohl die Befunde als die Anschauung 
Schnabels vollständig ab und sieht in dem Höhlenschwund im Seh- 
nerven eine blosse Teilerscheinung eines im ganzen Ganglion opticum 
vorhandenen, von einer primären Schädigung der Ganglienzellen ab- 
hängigen und demgemäss ascendierenden Atrophierungsprozess. 

de Vries dagegen lehnt sich an Schnabel an, wenn er die 
kavernöse Sehnervenatrophie als Folge einer Entzündung annimmt, 
welche durch eine das Glaukom begleitende toxische Beschaffenheit 
der durch den Sehnerven abfliessenden gestauten Augenflüssigkeit 
bedingt sei. 

Schmidt-Rimpler (1), v. Hippel(5) und Fleischer (6) be- 
streiten auch, trotz Anerkennung der hohen Bedeutung der Schnabel- 
schen Befunde für die Glaukompathologie, die Existenz eines primären, 
glaukomatösen Sehnervenleidens im Sinne Schnabels. 

Anderseits wurde eine kleine Reihe von Fällen bekannt, bei 
welchen die Kavernenbildung in nicht glaukomatösen Sehnerven vor- 
gekommen ist. Ausser den sehr bekannten Fällen von Axenfeld (8) 
und Stock (9)bei hochgradig myopischen Augen wurden in der letzten 
Zeit einschlägige Beobachtungen von Ogawa(10), Birch-Hirsch- 
feld (22), Kambe(11), Haist(31) publiziert!). 

Dass bei hochgradig myopischen Augen die Kavernenbildung 
überhaupt vorkommt, darüber scheint heute kein Zweifel mehr zu 
bestehen. Diese Tatsache wird gerade mit dem Fehlen der Excava- 
tionsbildung im myopischen Auge von den Verteidigern der Druck- 
excavationstheorie als eine Hauptstütze ihrer Ansicht herangezogen, 
wie es Axenfeld auch gelegentlich der Diskussion zu dem Vortrag 
Fleischers(6) getan hat. 

Stilling glaubte, die progressive Myopie mit dem glaukomatösen 
Prozess, soweit er sich im Hydrophthalmus ausspricht, in eine ge- 
wisse Analogie bringen zu können, und auch v. Hippel(5) hat dar- 
auf hingewiesen, dass die glaukomatöse Drucksteigerung zu hoch- 
gradiger Verlängerung des Bulbus und Verdünnung der Sklera im 
hinteren Abschnitte, mithin zur Entstehung hochgradiger Myopie 
führen kann. 





1) Zu dem Falle Fuchs kann man nicht Stellung nehmen, da er nicht aus- 
führlich beschrieben wurde. Wien. ophth. Ges. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XXIII. 
S. 16. 1910. 
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Ganz vor kurzem haben Gilbert(12) und Lóhlein (13) stati- 
stisch einen besonders hohen Prozentsatz von hoher Myopie in Glau- 
komfamilien nachgewiesen. 

Ohne die Frage entscheiden zu wollen, ob Myopie eine dem 
Glaukom nahe verwandte Krankheit sei, ist somit die Einwendung 
Elschnigs(15), dass bei den Füllen Stocks(9) die Myopie mit 
Glaukom kompliziert sein könne, sehr wohl möglich. 

Axenfeld(8) wendet ein, dass bei hoher Myopie, trotz der vor- 
handenen lakunären Atrophie, die glaukomatöse Excavation fehlt. Bei 
hoher Myopie kommt es aber zu einer beträchtlichen Dehnung des 
hinteren Augenpols, und es ist sehr leicht begreiflich, dass die Excava- 
tionsbildung bei hoher Myopie durch diese Formänderung des hinteren 
Augenpols, bzw. des Sklerotikochorioidealkanals in ihrer Erscheinungs- 
form mehr oder weniger verwischt wird. Darauf hat auch schon 
v. Hippel(5) aufmerksam gemacht. Die anatomischen Untersuchungen 
von Ischreyt(14) an zahlreichen, mit Glaukom komplizierten, myo- 
pischen Augen beweisen dies auch ganz klar. Auf unsern Erklärungs- 
versuch der Kavernen bei hoher Myopie kommen wir unten zurück. 

Ogawa (10) hat zufällig in einem Auge, das in ein vom Lid 
ausgehendes, tief in die Orbita hineingewuchertes Tumorgewebe ein- 
gebettet war, typische kavernöse Atrophie des Sehnervens nachge- 
wiesen. Die Excavation der Papille war vorhanden, er erklärte die- 
selbe jedoch als eine atrophische, da keine Dislokation der Lamina 
vorlag. Dass Glaukom auszuschliessen sei, dafür fehlt auch in diesem 
Falle jeder sichere Beweis, ich komme hierauf später ebenso auf den 
Befund Birch-Hirschfelds noch einmal zurück. 

Beim Falle Kambes(11) hat nach der Staroperation eine expul- 
sive Blutung im Augeninnern stattgefunden, wobei die total abgelöste 
Netzhaut in die Extraktionsnarbe hineingezogen und an der Papille 
teilweise abgerissen war. Kambe hat nun in diesem Falle im Seh- 
nerven hinter der Lamina viele Kavernen gefunden. Er sieht in diesem 
Befund einen wichtigen Beweis fiir die Richtigkeit der Stockschen 
Hypothese iiber die Entstehung der Kavernen bei Glaukom und 
Myopie. Wenn man es auch für móglich halten würde, dass für diesen 
Fall vielleicht die Stocksche Hypothese gelten kónne, so kónnen wir 
uns doch kaum vorstellen, dass bei Glaukom, sowie bei Myopie eine 
solche grobe mechanische Kraft auf die Nervenfasern ausgeübt wird, 
wie dies insbesondere auch Fleischer schon hervorgehoben hat. 

Die vorliegende Untersuchung beschäftigt sich nur mit den Ka- 
vernen in glaukomatösen Augen. Ich habe im ganzen 10 Augen 
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untersucht; davon war das eine aus der Leiche gewonnen. Unter 
diesen 10 Augen habe ich bei fünf Kavernen gefunden. Fünf negative 
Fälle betrafen alle nach langer Krankheitsdauer (3—11 Jahre) enu- 
cleierte, amaurotische Augen. Unter fünf positiven Fällen war bei 
dreien der Prozess noch sehr frisch (Krankheitsdauer 3—11 Wochen), 
und der Befund entsprach durchaus dem von Schnabel als beginnende 
Kavernen beschriebenen; bei einem war der Prozess schon ziemlich 
alt (Krankheitsdauer 4 Jahre) und wurden nur spärliche Reste der 
vollentwickelten Kavernen gefunden; bei dem letzten war der Prozess 
mittelalt (Krankheitsdauer 1/, Jahre), und wurden beide Arten Ka- 
vernen, die beginnenden und die vollentwickelten, gefunden. 

Da ich mich bei vorliegender Untersuchung nur mit den Ka- 
vernen beschäftigte, und die anatomische Untersuchung lange erblin- 
deter glaukomatóser Augen ohne Kavernen schon v. Hippel (5) an 
reichem Material ausgeführt worden ist, móchte, ich im folgenden nur 
die positiven Fälle beschreiben. 

Ich beschreibe zunächst die 


Fälle mit frischer Veränderung. 


Fall 1. B, Hedwig 60 Jahre. 


Klinische Diagnose: Glaukoma secund., Leukoma adhaerens oc. sin. 

Am 20. VII. 12 Aufnahme in die Klinik. 

Im vorigen Jahre hat die Patientin an einer Erkrankung des linken 
Auges gelitten, die durch ärztliche Behandlung gebessert wurde. Seit vier 
Wochen heftige Schmerzen und allmähliche Erblindung desselben Auges. In 
der Hornhaut nach unten vom Zentrum findet sich eine grosse, dicht weisse 
Narbe, die reichlich vaskularisiert, und mit der die Iris breit verwachsen ist. 
Rechts vorderer Abschnitt normal, im Fundus zeigen die Zentralgefässe eine 
deutliche Wandverdickung. 

Tension: R. normal, S — 0,6, L. 7 + 3. Amaurose. 

Am 22. VII. 12 Enucleation. Fixierung: Müller-Formol. 

Die Hornhaut ist im grossen Umfang narbig, in der Mitte stark ver- 
dünnt, mit ihr die atrophische Iris breit verwachsen, Vorderkammer total 
aufgehoben. Kammerwinkel überall verlegt, trotzdem hat der Schlemmsche 
Kanal in einigen Schnitten ein weit offenes Lumen. Ciliarkörper stark atro- 
phisch, Fortsätze sehr reich gegliedert, Linse liegt an normaler Stelle, ist 
nicht kataraktös. 

Im horizontalen mittleren Schnitte (Fig. 1) zeigt die Papille eine kleine 
zentrale, physiologische Excavation, eine vollkommen normale Konfiguration, 
doch sind die Randteile, ohne sichtbares Ödem, wohl etwas stärker promi- 
nent. Faserbündelanordnung und intraseptale Kernsäulen sehen wie ganz 
normal aus. Die Lamina liegt an normaler Stelle, ist nicht komprimiert. 
Man sieht erst hinter dem Chorioidealkanal inmitten der Nervenfaserbündel 
einzelne feine helle Stellen, die, wie eine Lücke erscheinend, meist entsprechend 
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dem Nervenfaserverlaufe streifig angeordnet, die betreffende Stelle erheblich 
dünner und heller erscheinen lassen. Laminawärts nehmen die Lücken an 
Zahl rasch zu, intralaminal sind sie am zahlreichsten und überall anzutreffen. 
An der Stelle, wo die Lückenbildung hochgradig ist (Fig. 2), verliert das Nerven- 
bündel seine reguläre Längsstreifung und ist in ein engmaschiges Netz um- 
gewandelt. Die Lücken sind hier im allgemeinen spaltfórmig, aber dort, wo 
der querziehende Laminabalken stärker entwickelt ist, sehen sie mehr rundlich 
aus (Fig. 3). Die Lückenbildung ist im allgemeinen am axialen Teile des Nerven 
bündels stärker ausgeprägt als am peripheren, mit den Bindegewebssepten 
in Kontakt stehenden Teile, so dass man zwischen den mehr oder weniger 
stark rarefizierten, mit zahlreichen Lücken durchsetzten, mittleren Partien 
und den Bindegewebssepten eine noch relativ gut erhaltene Zone der Nerven- 
fasern beobachten konnte. 

Unmittelbar hinter der Lamina fehlen die Markscheiden, ihre Färbung 
beginnt mehr allmählich und unregelmässig erst eine Strecke weiter rück- 
wärts. Hier sind Kavernen, auch gleichmässig diffus verteilt, überall anzu- 
treffen, die meisten derselben sind mehr rundlich oder etwas spindelig. An 
einzelnen Stellen, wo die Markscheidenfärbung fehlt, ist eine deutliche Kern- 
vermehrung konstatierbar, mitunter finden sich auch (Weigertsche Färbung) 
mit braunschwarzen Kügelchen reichlich beladene Körnchenzellen. 

Ungefähr 5 mm hinter der Lamina zeigt der Optikus im Querschnitt- 
bilde noch massenhafte kleine rundliche Lücken, im allgemeinen diffus ver- 
teilt, in den Nervenfaserbündeln. 

Die Kavernen sind alle mikroskopisch klein und entsprechen durchaus 
den von Schnabel als beginnende beschriebene. Sie sehen im Hämatoxylin- 
Eosinpräparate wie eine mit koagulierter Eiweissmasse gefüllte Gewebslücke 
aus. Aber bei genauerem Zusehen, besonders in den nach Weigert gefärbten 
Querschnittpräparaten weist man deutlich nach, dass die einzelnen Kavernen 
zumeist nicht den wirklichen Lücken in Nervenbündeln entsprechen, sondern 
die höchstgradig aufgequollenen Nervenfasern selbst darstellen. Man kann 
alle Übergänge der gequollenen Nervenfasern von den relativ kleineren zu 
den grösseren verfolgen. 

Als zufälligen Befund sielt man einzelne Siegrist-Elschnigsche 
Artefakte. 

Die Bindegewebssepten sind normal. 

Die Zentralgefässe, sowohl Arterien als Venen, sind verändert; die 
Arterien zeigen eine deutliche Verdickung der Intima, die Venen Verdickungen 
der Adventitia. Die meisten Kapillaren im Selinerven sind mit Blut gefüllt. 

Die Netzhaut zeigt in der nasalen Äquatorgegend einen grossen, 
pigmentierten Degenerationsherd, in der Oragegend cystoide Degeneration. 
In der Maculagegend sind in der äusseren granulierten Schicht einzelne leere 
Hohlräume vorhanden; sonst sind die äusseren Schichten im grossen und ganzen 
nicht verändert. In den inneren Schichten findet man dagegen eine eigen- 
tümliche Veränderung, die in einer Aufquellung der Nervenfasern, bzw. 
Lückenbildung besteht; sie lassen sich am deutlichsten an den Stellen, wo 
die Nervenfaser quer getroffen ist, z. B. im horizontalen Schnitte, etwas 
oben und unten von der Macula oder im peripheren Papillenschnitte nach- 
weisen. In der normalen Netzhaut befindet sich zwischen zwei benachbarten 
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Müllerschen Stützfasern eine Anzahl der Nervenfasern, die entweder gleich- 
mässig verstreut oder zu einem mehr oder weniger dichten Bündel ver- 
einigt sind. Im letzten Falle wird der Raum zwischen diesem Nervenfaser- 
bündel und den Müllerschen Stützfasern mit einem ziemlich groben Netz- 
werk gefüllt, welches im Leben offenbar nicht vorhanden, sondern erst bei 
Fixierung durch das Zusammenfallen der Nervenfasern entstanden ist. In 
unserem Falle sieht man dagegen hier fast keine Spur von intakten Nerven- 
fasern; der Raum zwischen beiden benachbarten, sehr schón auffallenden 
Müllerschen Stützfasern wird ausschliesslich von einem zierlichen Netzwerk 
gefüllt. Die Maschen sind im Querschnitte vorwiegend rundlich, gewöhnlich so 
gross wie eine rote Blutzelle. Offenbar sind es gequollene Nervenfasern oder 
zum Teil die nach dem Zerfall der letzteren entstandenen Lücken. Dass 
hier eine Quellung der Nervenfasern besteht, ist daraus ersichtlich, dass die 
Entfernung zwischen der Membrana limitans interna und der Ganglienzellen- 
schicht gegenüber der normalen erlieblich verbreitert ist. 

Die Ganglienzellen sind an Zahl mehr oder weniger vermindert. 

Um die Gefässe herum sind ausserdem noch zahlreiche, viel grössere 
Lücken vorhanden. 

Die Chorioidea ist nur in der lateralen Hälfte normal, am hinteren 
Pol sind die Gefässe stark erweitert und mit Blut gefüllt; in der ganzen 
nasalen Hälfte, besonders in der Gegend des erwähnten retinalen Degene- 
rationslierdes, hochgradig verdünnt, das Gewebe kompakt, gefässarm. 

Epikrise: Grosses Leukoma adhaerens corneae, anschliessend 
haben starke Reizerscheinungen mit hochgradiger Drucksteige- 
rung durch vier Wochen lang gedauert. Amaurose. 

Anatomisch: Überall beginnende typische Kavernen im Seh- 
nerven, die alle mikroskopisch klein und zumeist als die stellen- 
weise aufgequollenen Nervenfasern zu erkennen sind. Lamina 
an normaler Stelle. Es besteht nur eine kleine physiologische 
Excavation. In der Retina ist die Nervenfaserschicht stark ver- 
breitert, die Zahl der Ganglienzellen vermindert. In dem Raum 
zwischen je zwei benachbarten Müllerschen Radiärfasern ist das 
zierliche Glianetz mit weiten Maschen sichtbar, welche nur zum 
Teilnoch erhaltene Nervenfasern beherbergen. Endarteriitis und 
Periphlebitis der Zentralgefässe, die meisten Kapillaren im Seh- 
nerven mit Blut gefüllt. 


Fall II. M. Franz, 56 Jalıre. 
Klinische Diagnose: Glaukoma secundarium oc. sin. 


Am 8. II. 13 Aufnahme in die Klinik. Vor ungefähr 11 Wochen war 
ihm ein Eisensplitter gegen das rechte Auge geflogen; seitdem zunehmend 
heftige Schmerzen. 

Die Hornhaut stark abgeflacht und getrübt, oben gegen 12^" ein 
stecknadelkopfyrosses Interkalarstaphylom. In den zentralen, vollständig dicht 
getrübten Partien der Hornhaut reichliche Vaskularisation mit kleinen Hä- 
morrhagien; klar ist nur eine schmale mediale Partie. Iris ganz atrophisch. 
T +, Amaurose. Am 9. If. Enucleation. Fixierung: Müller- Formol. 

Die Hornhaut ist in der Mitte ausgedehnt narbig, etwas verdickt 
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und reichlich vaskularisiert, zeigt in den tieferen Schichten eine mäßssige, 
leukocytire Infiltration; sie ist in den zentralen Partien von roten Blut- 
körperchen durchsetzt, jedoch ohne jegliche Zeichen der Vossiusschen 
Durchblutung“. Die Vorderkammer ist total aufgehoben, stellenweise be- 
rülırt die bindegewebig verdichtete Iris innig die Membrana Descemeti, an 
andern Stellen, besonders zentral, ist zwischen der Hornhauthinterfläche und 
der nach der Hornhautnarbe vorgezogenen atrophischen Iris eine Schicht 
neugebildeten Bindegewebes eingeschaltet, in dessen Bereiche zum Teil die 
Membrana Descemeti fehlt. Zwischen Iris und Hornhauthinterfläche ist an 
einer kleinen Stelle eine mit Leukocyten erfüllte abscessähnliche Spalte, in 
welche von beiden Seiten die im Zentrum dann defekte Descemetsche Mem- 
bran hinein reicht. Ihr Endothel ist nirgends sichtbar. Der Canalis 
Schlemmi, dessen Wand oft mit Lymphocyten infiltriert ist, ist in manchen 
Schnitten vollständig obliteriert. Linse kataraktós. Ciliarkórper, auch die, 
Fortsätze, stark atrophisch. 


Die Papille zeigt eine normale Konfiguration. Im mittleren Horizontal- 
schnitte liegt an beiden Seiten der seichten physiologischen Excavation 
eine normal dicke Nervenfaserschicht. Überall, ganz besonders im intra- 
laminaren Bezirke sind die typischen, beginnenden Kavernen sichtbar, deren 
Beschaffenheit und Verteilung in der Papille und im Sehnerven der des 
vorigen Falles ganz gleich ist. 


Die Lamina cribrosa ist nicht verlagert oder komprimiert. Die 
Zentralgefässe mit normaler Wandung sind sehr stark mit Blut gefüllt, 
ebenso auch die reichlichen Kapillaren im Sehnerven. Die in der Umgebung 
der Papille auffallend breite Nervenfaserschicht der Retina lässt wieder die 
Müllerschen Radiärfasern und das ausserordentlich zarte Glianetz deutlich 
hervortreten, enthält aber, wenn überhaupt, nur spärliche Nervenfasern; 
mangels spezifischer Achsencylinderfärbungen lässt sich dies nicht sicher ent- 
scheiden. Die Lücken sind teils leer, teils enthalten sie eine zartest tingierte, 
homogen erscheinende Masse, die ich wie im vorigen Falle für aufgequollene 
Nervenfasern halten möchte. Die Ganglienzellen sind an Zahl auch recht 
spärlich, einzelne Gefässe in und nahe der Papille sind von Rundzellherden 
umgeben. Die sonstigen Schichten der Retina sind im grossen und ganzen 
gut erhalten. Die Chorioidea ist nur in der Peripherie wie der Ciliar- 
körper etwas atrophisch. 


Epikrise: Leukoma adhaerens nach perforierenderVerletzung. 
Vor der Enucleation 11 Wochen lang starke Reizerscheinungen. 
Tension hoch. 


Anatomisch: Gleich beschaffene, beginnende Kavernen im 
Sehnerven und in der Nervenfaserschicht der Retina, wie im 


vorigen Falle. Seichte, physiologische Excavation. Lamina nicht 
zurückgelagert. 


Fall III. G., Franz, 35 Jahre. 


Klinische Diagnose: Prolapsus iridis traumat., Glaukoma sekund. 
oc. dext. 


Am 27. VI.11. Aufnahme in die Klinik, nachdem ihm mehrere Stunden 
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vorher ein Stück Blech beim Arbeiten in sein früher vollkommen gesundes 
rechtes Auge geflogen war. 

Bulbus ist stark kollabiert. In der Hornhaut ist innen eine von 1" 
bis 1),6" die ganze Höhe der Hornhaut durchsetzende Wunde, in der die 
prolabierte Iris liegt. Die Vorderkammer vollständig aufgehoben. Linse 
kataraktós. 7 stark —. R. V. — Fz. vor dem Auge. 

Am 28. VI. 11. Sideroskop und Riesenmagnetversuch negativ. Prolaps- 
abtragung. 

Am 20. VII. 11. Nach der Operation glatter Verlauf. R. V. — Fz. 
40cm. Am 3. VIII. 11 Lanzenextraktion. Am 7. VIII. 11 Bulbus missig 
gereizt. Wunde glatt. Kleines Hypopyon. Tension etwas hoch. 

In den nächsten Tagen wird die Tension unter Fortdauer der Schmerzen 
höher, es stellt sich in der wieder geöffneten Wunde Glaskörper ein, die 
Vorderkammer wird aufgehoben; nur vorübergehende Herabsetzung der 
Spannung durch hintere Skleralpunktion und Messeriridektomie. Die Licht- 
empfindung verfällt, Projektion nasal fehlend, daher Enucleation am 28. VIII. 11. 

Fixierung: Müller- Formol. 

In diesem Falle wird nur der hintere Abschnitt untersucht. 

Die Papille zeigt eine vollkommen normale Konfiguration, die nasale 
Papillenhálfte prominiert etwas stürker als die temporale. Es besteht eine 
seichte physiologische Excavation. In der Papille und im Sehnerven sieht 
man stellenweise spärliche, teils einzeln, teils in Gruppen angeordnet, rund- 
liche, helle Stellen in den Nervenfaserbündeln, die der Form nach den be- 
ginnenden Schnabelschen Kavernen durchaus älınlich sind. Nach Weigert 
bekommt man eine schöne normale Markscheidenfärbung, die knapp hinter 
der Lamina ganz regelmässig beginnt. Die Nervenfaserbündel des Optikus 
sind ganz normal. Die Lamina ist an normaler Stelle. 

Die Zentralgefässe, sowohl Arterie als Vene, die hinter der Lamina 
wenig verändert sind, werden am Sehnervenkopf ziemlich plötzlich von 
‘einem mehr oder weniger dichten Leukocytenmantel (polynucleäre, auch 
eosinophile und spärliche mononucleäre) umgeben. Einige Zinnsche Gefässe 
zeigen dieselbe Veränderung. Diese Perivaskulitis ist in vermindertem Grade 
bis in die Retina verfolgbar. 

In der Retina sind die äusseren Schichten nicht verändert. Die inneren 
Schichten sind auch im ganzen gut erhalten, stellenweise ist aber in der 
Nervenfaserschicht eine zierliche rundliche Lückenbildung nachweisbar, wie 
bei den vorigen Fällen. Die Nervenfaserschicht ist etwas verbreitert. Chorioi- 
dealgefässe sind strotzend mit Blut gefüllt, an spärlichen Stellen finden 
sich in der Chorioidea Herden von Lymphocyten. 


Epikrise: Drei Wochen nach einer perforierenden Hornhautlinsenver- 
letzung Hypertonie. Druckentlastende Operationen blieben erfolglos Nach 
weiteren drei Wochen wird das Auge, das noch Lichtempfindung gehabt 
hat, enucleiert. 

Anatomisch: In der Papille hier und da beginnende Lücken- 
bildung in spärlicher Zahl. Keine Exeavation der Lamina, 
seichte physiologische Excavation. In der Retina stellenweise 
auch kleine rundliche Lückenbildung in der deutlich verbreiterten 
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Nervenfaserschicht. Intensive Perivaskulitis der Zentralgefässe, 
geringe herdweise chronisch entzündliche Veränderungen in der 
Chorioidea. ` 


Fall IV. R., Franz, 66 Jahre. 


Klinische Diagnose: Cicatrix filtrans post iridosklerektomiam, colo- 
boma iridis peripher. Occlusio pupillae fere completa, Cataraeta corticalis 
OC. sin. 


Anfang 1910 am linken Auge wegen beginnenden Glaukoms 
ohne Herabsetzung des Sehvermögens Iridosklerektomie nach Lagrange 
(anderwärts); trotz subnormaler Spannung und schöner subconjunctivaler 
Fistelnarbe sinkt das Sehvermógen. Dez. 10. Visus — 1. Gesichtsfeld oben 
40°, aussen oben 70°, aussen und aussen unten 70°, unten 41°, unten 
innen 5°, innen 20°, innen oben 40° Am 22. XI. 11. Aufgenommen in 
die Klinik. Das rechte Auge wurde anderwürts nach Iridosklerektomie 
Lagrange enucleiert. | 

L.: Bulbus ganz blass. Typische Polsternarbe mit subconjunctivaler 
Fistel. Hornhaut spiegelt. Kammer oben deutlich tiefer. Iris etwas substanz- 
arm, besonders im Sphinkterteil, fast ringförmige hintere Synechie, nur medial 
kleine freie Stelle. Oben divergentschenkliges, bis zum Sphinkter reichendes 
Kolobom. Pupille auf Licht gut reagierend, in ihr ein zartestes organisiertes 
Exsudathäutchen. Oberer Linsenrand gut zu sehen; in der hinteren Corti- 
calis zarte, radiär gestellte Trübungen, die die ophthalmoskopische Besich- 
tigung des Fundus fast unmóglich machen. Glaskórper kaum zu beurteilen. 
Im Fundus erscheint die Papille etwas blass, anscheinend !|, P. D. grosse 
temporale, nirgends randständige Excavation. Arterien recht eng. Tension 
nach Schiötz zwischen 7—13 mm Z/g. schwankend. Visus L. = mit 
— 2,0 dptr. 0,1. 

Am 2. XII. 11. Um später extrahieren zu können, wird nach Ab- 
lösung der Bindehaut durch Einstich mit der Lanze die Skleralfistel er- 
weitert, oben der Sphinkter excidiert und der Defekt der Sklera kauterisiert. 
Glatte Heilung mit vorerst subnormaler Spannung. 

Am 16. XII. 11. Tension 33mm nach Schiötz. 

V. L. — mit — 2,0 dptr. 0,1. 

Am 18. XII. 11. Schiétz (ohne Pilocarpin) 26 mm. 

Am 20. XII. 11. Entlassen mit Pilocarpin. 

Am 15. I. 12. Zweite Aufnahme in die Klinik. Der linke Bulbus blass. 
Wunde oben in der Sklera fest vernarbt, zwischen ihr und dem Limbus 
die narbige Bindehaut derb mit der Unterlage verwaclisen, aber leicht wulst- 
fórmig vorgetrieben, sonst alles gut. Die Linsentrübungen zugenommen. Nur 
in der Peripherie rotes Licht. Schiótz 50 mm. V. — Fz. 1!J, m, Gesichts- 
feld unverändert. 

16. I. 12. Pneumonia lobularis. 

6. II. 12. Exitus. Wáührend dieser Zeit die Tension immer hoch trotz 
reichlich Pilocarpin. Fixierung des post mortem enucleierten linken Bulbus 
in Miiller-Formol. 

Bei normaler Beschaffenheit der Hornhaut findet sich im Bereiche der 
Lagrangeschen Operation ein 1—!/, mm breiter Defekt der Sklera, an deren 
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peripheren Rand Iris mit Ciliarkörper hineingezogen ist, während der cor- 
neale Rand von der nackten normalen Sklera gebildet wird; eine kleine 
Strecke cornealwürts beginnt die normale Membrana Descemeti. In dem 
äusseren Drittel ist der Defekt in grosser Ausdehnung und bis zum Beginn 
der Hornhaut überall durch derbes, stellenweise noch kórnige Rundzellen 
und spindelförmige Kerne enthaltendes Narbengewebe geschlossen, welches 
nur in den tiefsten Partien kleine, anscheinend mit der vorderen Kammer 
kommunizierenden Hohlräume enthält. Das Conjunctivalepithel ist beträcht- 
lich verdünnt. Entsprechend dem Kolobom ist die Iriswurzel in den mitt- 
leren Partien, wie erwähnt, in den Skleraldefekt bineingezogen, an ‘den 
Randpartien verdünnt und mit der Hornhauthinterfläche verwachsen. In 
der übrigen Circumferenz besteht eine typische, glaukomatöse Wurzelsynechie, 
die grossenteils bis in die Membr. Descemeti hineinreicht; nur an einzelnen 
Stellen findet sich ungefähr in der Gegend des als solchen überhaupt nicht 
erkennbaren Ligamentum pectinatum ein schmaler Spaltraum zwischen Iris 
und Hornhauthinterfläche. Die Iris ist am angewachsenen Teile dünner, 
aber dichter gewebt. Der Ciliarkörper ist ringsum atrophisch, die Ciliarfort- 
sätze sind reich gegliedert. Der Sphinkter ist breit an die Linsenfläche 
angeheftet, leicht nach hinten umgerollt, vom Rande der Iris erstreckt sich 
ein pigmentiertes Bindegewebshäutchen in die Pupille. Die Linse zeigt sub- 
kapsulär zum Teil auch supranucleäre Katarakt. In dem Bereiche der Iris- 
anheftung eine die Kapseldicke erreichende und vielfach noch übertreffende 
Kapselkatarakt. 

Die Papille zeigt eine deutliche nasale Superposition des Pigment- 
epithels, dementsprechend auch einen schmalen, temporalen Conus, Es be- 
steht eine flache Excavation, die nach oben innen etwas tiefer ist, und die 
vollkommen genau dem in den Magnusschen Unterrichtstafeln von Elschnig 
(Heft 16, Taf. VI) abgebildeten Sehnerven gleicht. Lamina liegt an nor- 
maler Stelle. Papillengewebe vor der Lamina ist im allgemeinen locker, die 
Nervenfaserschicht recht schmal, am Boden der Excavation nur wenig Nerven- 
gewebe. Nach oben aussen ist die Nervenfaserschicht besonders dünn. Nach 
innen unten ist sie ‘am besten erhalten, aber auch schmiiler als normal. 
Nach innen oben zeigt die Nervenfaserschicht, die tiber den stark nach 
innen und etwas nach vorn vorspringenden Skleralsporn fast rechtwinklig 
umbiegend in den Optikus eintritt, sehr reichliche Lücken. Um die Zentral- 
gefisse herum, die nach dem Durchtritt dureh die Lamina bald nasalwürts 
hinziehen, ist die Lückenbildung besonders ausgesprochen, hier erscheint das 
Gewebe sehr hell und schwammartig. 

Intralaminär und retrobulbär werden sehr scharf zwei verschiedenartige 
Veränderungen unterschieden. Die eine, die wir jedenfalls als die ältere an- 
sehen müssen, betrifft den äusseren oberen Sektor des Sehnerven (siehe 
Skizze). Hier ist der Sehnerv retrolaminär wie leicht eingesunken, die etwas 
kernreichen Septen sind wesentlich dichter, die Nervenfaserbündel beträcht- 
lich verschmälert und vollständig von dichtem kernreichen Gliagewebe ein- 
genommen, in welchem nur weiter zurück an Weigertschen Schnitten 
spärlichst markhaltige Nervenfasern da und dort nachweisbar sind (Fig. 6). 
Die zweite, augenscheinlich frische Veränderung ist die typische Kavernenbil- 
dung, welche intralaminär im ganzen Selinervenquerschnitte, am undeut- 
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liehsten in dem verdichteten atrophierten oberen äusseren Sektor, am inten- 
sivsten in der oberen Cireumferenz sich findet (Fig. 4) und auch in Form 
besonders grosser Lücke an einer Stelle oben aussen zwischen die atro- 
phische Sehnervenpartie und die Dura sich eindrängt (Fig. 5). Die Lücken- 
bildung endet vollständig in den ersten 5 mm des Sehnervenstückes, weiter 
zurück ist der Sehnerv am äusseren oberen Sektor (siehe Zeichnung) in 
der schon geschilderten Art atrophisch, mit zunehmend geringerer Verdich- 
tung der Septen. Zentralgefässe, sowohl Arterie als Vene, zeigen eine ziem- 
lich starke Wandverdickung, die Arterie besonders an der Intima, die Vene 


Smm hinter der Lamina 12 mm hinter der Lamina 
Oben 





an der Adventitia. Die meisten Kapillaren im Sehnerven sind strotzend mit 
Blut gefüllt. 

Die Retina ist in der Oragegend cystoid degeneriert. Die äusseren 
Schichten der Retina sind im ganzen nicht verändert. Die Nervenfaserschicht 
ist hauptsächlich in der oberen Hälfte etwas verdünnt, die Ganglienzellen- 
schicht aber besonders in der Maculagegend wesentlich reduziert. 

Auffälligerweise findet man bei diesem Falle in der Nervenfaserschicht 
sehr wenige Lücken. Der von je zwei benachbarten Müllerschen Stütz- 
fasern eingeschlossene Raum, durch welchen in der Nähe der Maculagegend 
normalerweise eine kleinere Anzalıl Nervenfasern durchzieht, und in welchen bei 
allen bisherigen Fällen ein zierliches Netzwerk mit feiner Lückenbildung ge- 
funden wurde, ist hier durch Aneinanderrücken der Membrana limitans in- 
terna einerseits und der darunter liegenden Ganglienzellenschicht anderseits 
fast total verschwunden. Die Nervenfuserschicht ist somit in diesem Falle 
nicht verbreitert, sondern vielmehr im allgemeinen melır oder weniger deut- 
lich verschmälert. Die grossen Lücken um die Gefüsse herum sind als 
Kunstprodukt zu deuten. 

Chorioidea ist fast auf der ganzen Strecke kollosal verbreitert, die 
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meisten Gefässe, die weit offene Lumina zeigen, sind mit Blut gefüllt. Einige 
Gefässe enthalten im Lumen sehr zahlreiche weisse Blutzellen. Die Vortex- 
venen weisen keine Veränderung auf. 


Epikrise: In diesem Falle hat das Glaukom mindestens 11, Jahr lang 
bestanden. Durch die Lagrangesche Operation im Anfangsstadium der 
Krankheit, wo die Sehschärfe noch gut war, wurde das Auge unter die 
Norm entspannt (Schiötz = 7—13 mm). Trotzdem ist die Sehschärfe 
immer fortwährend gesunken (mit Korrektion 0,1), allerdings unter Bildung 
einer Katarakt, die aber in keiner Weise, speziell nicht zufolge der An- 
wesenheit einer enormen Kapselkatarakt bei relativ wenig veränderter Linse, 
dem Bilde einer senilen Katarakt entspricht. Während aber noch ein Jahr 
vorher normales Gesichtsfeld bestand, ist nach der Lagrangeschen Opera- 
tion trotz der Spannungsverminderung Gesichtsfeldeinengung und sektoren- 
förmiger Defekt nasal unten aufgetreten. 

Die am 2. XII. 11 vorgenommene Schliessung der Fistel hat wieder 
eine Drucksteigerung hervorgerufen, mit rascher Abnahme des Visus (Schiötz 
50 mm). 


Anatomisch: Physiologische Excavation, Lamina nichtzurück- 
gelagert; die sektorenfórmige Atrophie des Sehnerven mit Ge- 
webshyperplasie entspricht offenbar dem während der Hypo- 
tonie entstandenen Gesichtsfeldausfall. Die Lückenbildung in 
den übrigen Sehnervenpartien ist zweifellos die Folge der in 
den letzten Lebenswochen wieder aufgetretenen Drucksteigerung. 
In der Nervenfaserschicht und der Ganglienzellenschicht sind 
nur Erscheinungen des einfachen Schwundes, und nur an ein- 
zelnen Stellen der Maculagegend Andeutung einer Lückenbil- 
dung in der Nervenfaserschicht vorhanden. 


Fall 5. Sch., Marie, 41 Jahre. 


Klinische Diagnose: Glaukoma absol, Cataracta complicata (Status 
post iridosclerectom.) oc. d. Glaukoma compensat. oc. sin. 


Am 15. V. 12 Aufnahme in die Klinik. 


Seit 3 Jahren allmählich fortschreitende Sehstörung mit Schmerzanfällen 
am rechten Auge. Seit Januar 1911 sieht sie mit dem rechten Auge nichts 
mehr. R. Bulbus, stark gereizt, Episkleralgeiässe wenig dilatiert. Hornhaut 
rauchig getrübt, intensiv gestichelt. Vorderkammer normal. Iris leicht sub- 
stanzarm. Pupille 5 mm, starr, etwas entrundet. Linse und Glaskörper sind klar. 


Fundus im umgekehrten Bilde schlecht sichtbar, Papille zeigt totale 
glaukomatöse Excavation, schmalen Halo, sonst Fundus normal. Schiötz 
72mm, Vis. R. = Amaurose. L. Kompensiertes Glaukom, Schiétz 30 mm. 
Vis. L. — 1,25. 

Die am 17. V. 11 am rechten Auge ausgeführte Iridosklerektomie 
nach Lagrange, bringt nur eine kurz dauernde Spannungsverminderung 
hervor, die trotz subconjunctivaler Fistel wieder einer Drucksteigerung 
Platz macht. 

Am 31. V. 11 Schiötz R. 45mm, L. 35 mm. 

Am 3. VI. 11 entlassen. 
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Am 17. V. 12. Wiederaufnahme wegen seit 8 Tagen bestehenden 
heftigen Schmerzen am rechten Auge. Schiötz 65mm. Im Bereiche der 
Sklerektomie ist die narbige Sklera-Conjunctiva buckelförmig vorgedrängt, 
keine Sickernarbe. Die Linse ist im Bereiche des Wurzelkoloboms gegen 
die Wunde zu vorgedrängt und bläulich aufgequollen. Kammer unten tief. 
Schiötz 65 mm. 

Am 20. V. 12 Enucleation. Fixierung: Müller-Formol. 

Im Bereiche der früheren Lagrange-Wunde befindet sich unter dem 
Epithel über dem Skleraldefekt ein neugebildetes, schon sehr kernarmes, 
dünnes Narbengewebe, welches deutlich ektatisch ist. Unter der ektatischen 
Narbe ist eine grosse Hóhle vorhanden, in welcher der obere Áquator der 
nach oben luxierten, kataraktósen Linse fest eingekeilt ist. Die Linse ist 
mit ihrer vorderen Fläche mit den stehen gebliebenen, oberen Irispartien 
verwachsen. Im Bereiche des Wurzelkoloboms ist die vordere Linsenfläche 
mit einer membranös-zelliger Auflagerung vollständig bedeckt. Iris stark 
atrophisch. Kammerbucht in weiter Ausdehnung obliteriert. Ciliarkörper hoch- 
gradig atrophisch, Ciliarfortsätze abgeplattet. 

Die Papille zeigt eine totale, sehr tiefe, kesselfórmige Excavation, 
ohne jede Spur von Nervenfasern. Über dem vorspringenden Skleralsporn 
findet man eine sehr dünne Schicht faserigen Gewebes. Die Lamina ist 
stark nach hinten zurückgelagert und liegt am Boden der Excavation fast 
nackt da. Vor der sehr dünnen skleralen Lamina ist nur ein ebenfalls sehr 
dünnes, deutlich verdichtetes, relativ kernreiches Gewebe sichtbar, in welches 
die hochgradig alterierten Zentralgefässe eingebettet sind. In der Umgebung 
dieser Gefässe ist das Gewebe aber stellenweise lückenhaltig. Von verschie- 
denen Stellen des Excavationsbodens erheben sich im ganzen 5 Gewebs- 
zapfen, in welchen je ein Gefäss verläuft; die Zapfen ziehen frei durch die 
Gewebe und treten etwas hinter der Chorioidalebene in den Rest der Nerven- 
faserschicht ein. Hinter der Lamina ist der Sehnerv wesentlich verdünnt, 
die Bindegewebssepten etwas verbreitert, das dichte, wenig kernreiche Glia- 
gewebe erfüllt vollständig die unregelmässigen Räume zwischen den Septen. 
Nur an einer einzigen Stelle retrolaminär findet sich, umgeben von ver- 
dichtetem Glia-Bindegewebe, eine Gruppe von typischen Kavernen. Im ganzen 
Sehnervenstücke sind enorm weit klaffende Gefásse, grósstenteils Venen. Die 
Zentralgefásse, sowohl Arterie als Vene, zeigen eine deutliche Wandver- 
dickung, die Arterie die der Intima, die Vene die der Adventitia. 

In der Netzhaut sind die gewóhnlichen Veründerungen der Gehirn- 
schicht mit geringer Gliawucherung in der Umgebung des Selhnerven. In 
der Chorioidea finden sich ausser einer betrüchtlichen, diffusen Atrophie im 
hinteren Absehnitte zahlreiche Lymphocytenherde. 

Epikrise: In diesem Falle hat das Glaukom 4 Jahre lang be- 
standen. Ein Jahr vor der Enucleation wird Iridosklerektomie 
nach Lagrange vorgenommen, welche nach einer kurzen Remis- 
sion durch Einklemmung der Linse in den Skleraldefekt zu 
neuerlichem Ausbruch von Glaukom führte. 

Anatomisch: Im Bereiche der früheren Lagrange-Wunde ist die 
nach oben luxierte kataraktöse Linse in das deutlich ektatische Narben- 
gewebe fest eingekeilt. Kammerwinkel ist in grosser Ausdehnung obliteriert. 

29° 
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Die Papille ist total excaviert, der Sehnerv ist gewóhnlich 
atrophisch mit Wucherung von Glia- und Bindegewebe, nur an 
einer Stelle retrolaminär findet sich noch Lückenbildung. 


Meine vorstehenden Untersuchungen haben im grossen und ganzen 
die Befunde Schnabels bestátigt. Man kann dem objektiven Bilde, 
das Schnabel bei seinen anatomischen Studien gezeichnet hat, eigent- 
lich weiter nichts hinzufügen. Es ist mir aber aufgefallen, dass die 
sog. beginnenden Schnabelschen Lücken im anatomischen Präparate 
nicht ausschliesslich eine erweiterte Gewebsspalte darstellen. Die ersten 
Veränderungen des Sehnerven im glaukomatösen Auge betreffen, wie 
Schnabel zuerst betont hat, die Nervenfasern und sind rein degene- 
rativer Art. Die Nervenfasern erfahren dabei durch Wasseraufnahme 
zuerst eine Quellung und gehen früher oder später zugrunde. Die 
Quellung erreicht bei Glaukom oft einen erheblichen Grad, so dass 
sie Schnabel einmal mit der Aufquellung einer Darmsaite verglichen 
hat. Diese Aufquellung nach Art einer varikósen Degeneration der 
Nervenfasern, war in allen meinen Fällen, wo der Prozess noch frisch 
war (Fall I—IV), stets ein regelmüssiger Befund. Es ist deshalb 
möglich, anzunehmen, dass die aufgequollenen Nervenfasern das Nach- 
bargewebe verdrängen und damit ein Bild erzeugen, das den sog. be- 
ginnenden Schnabelschen Lücken gleicht. Dass dies wirklich der 
Fall ist, davon kann man sich sehr leicht im Querschnittsbilde des 
markhaltigen Sehnerven überzeugen. Wenn man nämlich die Quer- 
schnitte desselben Nerven mit beginnenden Schnabelschen Lücken, 
die eine mit Hämatoxylin-Eosin, die andere nach Weigert färbt, so 
tritt es sehr deutlich zutage, dass die genannten Lücken zumeist nicht 
der Gewebespalte, sondern inmitten der Nervenfaserbündel gelegenen, 
aufgequollenen Nervenfasern selbst entsprechen. Später entsteht selbst- 
verständlich nach Zerfall dieser gequollenen Nervenfasern eine 
wirkliche Gewebsspalte von verschiedener Grösse und Gestalt. In den 
sog. beginnenden Schnabelschen Lücken ist somit eine Unterschei- 
dung der die Lücken vortäuschenden und gleichzeitig vorbildenden 
Quellung der Nervenfasern von der echten Spaltbildung streng durch- 
zuführen. 

Ich halte diese Feststellung für sehr wichtig zum Verständnis 
der Entwicklungsgeschichte der Kavernen, da vielfach die Meinung 
aufgetaucht ist, dass die Entstehung der Kavernen die Folge eines 
Ödems sei. Fleischer(6) hat zum Beispiel die Ursache der Höhlen- 
bildung in einer Durchtränkung des Sehnervens mit einer gestauten 
Flüssigkeit gesucht. Aber die erste Veränderung, die das glauko- 
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matöse Sehnervenleiden einleitet, ist die Nervendegeneration, wie 
Schnabel schon mit Recht hervorgehoben hat, und wovon ich mich 
auch durch meine Untersuchung in vollem Masse überzeugt habe. 
Die Flüssigkeitsansammlung in Kavernen, die Fleischer in seinem 
Falle gesehen hat, ist eine spätere Folge dieser Nervenfaserdegene- 
ration. Und die letztere, die bei Glaukom im Anfangsstadium in einer 
Quellung der Nervenfasern besteht, kann verschiedene Ursachen haben; 
das Vorhandensein eines Ödems als veranlassendes Moment ist keines- 
wegs immer notwendig, wenn es auch nicht ganz ausgeschlossen 
werden kann, denn Fleischer hat jedenfalls nicht den Beweis 
erbracht, dass die Degeneration der Nervenfasern die Folge des Odems sei. 

Ich móchte an dieser Stelle gleich bemerken, dass ich in keinem 
meiner Fälle ein ausgesprochenes Ödem des Nervengewebes gesehen 
habe. Auch das von Fleischer angegebene, stärkere Befallensein der 
axialen Teile des Nerven um die Zentralgetässe herum konnte ich 
nicht finden. Übrigens ist es sehr schwer, zu glauben, dass das Ödem 
allein das Nervengewebe in so kurzer Zeit, wie es bei akutem Glau- 
kom der Fall ist, zugrunde richtet. Dies würe um so auffallender, als 
bei Stauungspapille trotz hóchstgradigem Ödem des Sehnervenkopfes 
die Sehstörung, eventuell die Schädigung des Nervengewebes im An- 
fangsstadium der Krankheit immer sehr gering bleibt. 

Gegen die Annahme eines primären Ödems, durch Zirkulations- 
störungen in den Zentralgefissen zufolge der Erhöhung des intra- 
okularen Druckes erzeugt, wie dies Fleischer angenommen, spricht 
die auch schon von diesem Autor betonte Tatsache, dass die im Seh- 
nervengewebe, bzw. den Lücken enthaltene Flüssigkeit ungemein 
eiweissarm ist — im Gegensatze zur Odemflüssigkeit. Diese Eiweiss- 
armut legt es nahe, anzunehmen, dass wir es mit der eiweissarmen 
Augenflüssigkeit, dem durch den Glaskörper abgeführten Kammer- 
wasser zu tun haben. Unsere histologischen Befunde bei frischem 
Glaukom lassen aber die Annahme, dass das primäre eine Auf- 
treibung der Gewebslücken durch die unter hohem Drucke einge- 
presste Augenflüssigkeit sei, was Fleischer als die Meinung Frims!) 
anführt, gleichfalls nicht für wahrscheinlich halten. 

Es scheint die Gewebsflüssigkeit im Sehnerven meines Erachtens 
erst bei der Entwicklung der Kavernen von den mikroskopisch kleinen 
zu den grósseren, ganz ausgebildeten ihre Wirkung zu entfalten; dar- 
auf werden wir noch spüter zurückkommen. 


1) In dem zugänglichen Referate über Frims Arbeit (von Blaskovicz) 
ist darüber nichts enthalten. 
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Die Stocksche(9) Hypothese über die Entstehung der Kavernen, 
wonach diese die Folge der Zerrung durch eine übermässige Dehnung 
des intraokularen Sehnervenstückes wären, supponiert eine primäre 
Rücklagerung der Lamina. Für die Fälle mit Kavernen, bei welchen die 
Lamina an normaler Stelle liegt, nimmt diese Hypothese eine postmortale 
Reposition der im Leben vorhandenen Rücklagerung der Lamina an. 

Es ist nun sowohl durch Schnabel (19) als durch Elschnig (45) 
als auch durch v. Hippel(5) nachgewiesen worden, dass glauko- 
matöse Sehnervenerkrankung, ja sogar typische glaukomatöse Ex- 
kavation ohne Rücklagerung der Lamina bestehen kann. Es ist also 
mindestens für diese Fälle, zu denen auch meine oben geschilderten 
wieder gehören, in denen die Lamina normal liegt, und doch typische 
Lückenbildung besteht, unmöglich, die letztere auf eine Zerrung durch 
Laminaektasie zurückzuführen. 

Wenn man bedenkt, dass bei Stauungspapille mit einer Schwellung 
des Sehnervenkopfes bis zu 21,—3 mm Höhe eine ganz enorme 
Dehnung der Nervenfasern eintritt, ohne dass jemals ein solches 
Abreissen beobachtet wurde, so kann es nicht für möglich ge- 
halten werden, dass die bei beginnendem Glaukom, wenn sie über- 
haupt besteht, sicher sehr geringgradige Rücklagerung der Lamina 
cribrosa zu einem solchen Abreissen führen könnte, um so weniger, 
als gerade in der Lamina selbst, in der die Nervenfasern am wenigsten 
gedehnt würden, häufig die ersten Lückenbildungen entstehen. Wir 
möchten aber hier neuerlich darauf hinweisen, dass es eine solche 
Rücklagerung der Lamina nicht geben kann, sondern dass durch die 
Steigerung des intraokularen Druckes, solange der Sehnerv retro- 
laminar normal ist, nur unter Kompression des ganzen intraokularen 
Sehnervenstückes eine Verlagerung der Lamina nach rückwärts in 
Erscheinung treten kónnte; trotzdem sprechen wir im Folgenden von 
„Jsaminaexcavation“, 

Durch keine Rücklagerung der Lamina jedoch, selbst wenn sie 
zum Abreissen einer Nervenfaser führen könnte, könnte es zu einem 
Schwunde des Binde- und Gliagewebes in der Papille kommen, durch 
welchen Schwund allein die glaukomatöse Excavation entstehen kann; 
darauf kommen wir noch später zurück. 

Besonders beweisend für unsere Auffassung und gegen die 
Stocksche (9) Hypothese ist der Befund einer analogen Veränderung 
in der Nervenfaserschicht der Retina, wo die Nervenfasern sicher keiner 
Zerrung ausgesetzt sind, selbst wenn man die Excavation der Lamina 
zugeben würde. 
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Ich habe auf die Untersuchung der Retina mein besonderes 
Augenmerk gerichtet und konnte in den ersten drei Füllen, wo der 
Prozess noch frisch war, stets eine eigentümliche Veründerung in der 
Nervenfaserschicht der Retina finden. Dieselbe zeichnet sich im Quer- 
schnittsbilde durch das massenhafte Auftreten kleiner Lócher in der 
Nervenfaserschicht aus, die von den groben unregelmässig gestalteten 
Lücken in der Umgebung der Gefässe durchaus zu unterscheiden 
sind. Das einzelne Loch ist kaum so gross wie ein rotes Blutkörper- 
chen und bildet mit dem benachbarten zusammen im Querschnitts- 
bilde ein zierliches Netzwerk, worin meist keine einzige intakte Nerven- 
faser oder nur .spärliche Reste derselben sichtbar sind. Dabei nimmt 
merkwürdigerweise die Nervenfaserschicht durch das Abrücken der 
Membrana limitans interna von der Ganglienzellenschicht in ihrer 
Breite zu. Die schöne Arkadenform der Müllerschen Radiärfasern 
tritt besonders deutlich zutage. Die Zahl der Ganglienzellen ist auch 
mehr oder weniger stark vermindert. 

Für die Erklärung der angeführten Veränderungen ist hier nur 
eine einzige Annahme zulässig, nämlich, dass die Nervenfasern 
selbst einer quellenden Degeneration anheimgefallen sind. 
Die Annahme eines Ödems in der Nervenfaserschicht ist hinfällig, 
da solche Löcher im Anfangsstadium nur in der Nervenfaserschicht 
nachzuweisen sind, während die Nachbarschichten keine Spur davon 
zeigen. 

Auf die Lückenbildung in der Retina hat zuerst Schreiber (7) 
und dann v. Hippel(5) hingewiesen, letzterer allerdings auch darauf 
aufmerksam gemacht, dass man hier Täuschungen durch Kunst- 
produkte ausgesetzt sein kann. Die Beobachtung in meinen frischesten 
Fallen, bei denen die aufgequollene Nervenfaser noch in den er- 
weiterten Gliamaschen sichtbar war, scheint mir aber doch zu ge- 
statten, die nunmehr schon mehrfach beobachtete Lückenbildung in 
der Nervenfaserschicht als ein Analogon mit der Lückenbildung im 
Sehnerven hinzustellen. Es ist also somit das gleichzeitige Auftreten 
fon Aufquellung und Auflösung der Nervenfasern in der Netzhaut 
und im Sehnerven erwiesen, und, dass durch die letztere die den 
ersten Beginn der glaukomatösen Sehnervenerkrankung charakterisie- 
rende Lückenbildung in den Sehnervenfaserbündeln entsteht. 

Die Weiterentwicklung der Kavernen aus den kleinen, an ein- 
zelnen Stellen der Nervenfaserbündel durch in ihrem Verlaufe auf- 
quellende und zerfallende Nervenfasern entstandenen Lücken, hätten 
wir uns dann wohl in folgender Weise vorzustellen: Während bei 
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jeder andern Art von Schwund der Nervenfasern das restierende Glia- 
und Bindegewebe rasch durch Zusammenziehung oder durch vika- 
rierende Wucherung die entstehenden Defekte ausfüllt und sehr 
regelmässig im atrophierten Nerven eine ganz kompakte Gewebsmasse 
bildet, erfolgt bei Glaukom vorerst keine Ausfüllung der durch den 
Nervenfaserschwund entstandenen Lücken; ja, im Gegenteil, bei wei- 
terem Fortschreiten des Prozesses gesellt sich zu dem Schwunde der 
Sehnervenfasern auch ein fortschreitender Schwund des Glia- und 
Bindegewebes. 

Die Beantwortung der Frage, weshalb dies bei Glaukom so ge- 
schieht und bei keiner andern Art von Sehncrvenschwund, würde 
gleichzeitig die Frage der Entstehung der glaukomatósen Sehnerven- 
atrophie beantworten. Wir glauben die Ursache des Fehlens der vika- 
rierenden Wucherung des Stützgewebes und das Bestehenbleiben der 
Lücken entsprechend den schwindenden Nervenfasern in folgender 
Weise erklären zu können: Bei jedem Glaukom mit intraokularer 
Drucksteigerung steht die Gewebslymphe im Sehnerven, bzw. die aus 
dem Glaskórper durch den Sehnerven abfliessende Augenflüssigkeit 
unter einem erhöhten Druck. Durch das Nachdrängen dieser Flüssig- 
kelt bleiben nicht nur, wenn die Nervenfasern schwinden, die durch 
ihre Aufquellung entstandenen Räume unverändert weit, sondern es 
kann, wenn zu dem Schwunde des Nervenfasergewebes, wie es bei 
Glaukom die Regel ist, Schwund des Stützgewebes hinzutritt, zu einer 
fortschreitenden Erweiterung der Spalten und damit zur Bildung jener 
grossen, im Präparate vollständig leeren oder nur von zarten Resten 
des Stützgewebes durchzogenen Kavernen kommen, welche das ent- 
wickelte Bild der glaukomatösen Atrophie bilden. Es entsteht schliess- 
lich dadurch jene schon makroskopisch messbare Auftreibung des 
Sehnerven, welche Fleischer zuerst beschrieben, welche aber auch 
Prof. Elschnig an einzelnen Fällen mit hochgradiger Kavernen- 
bildung beobachtet hat. 

Bezüglich der Art des Degenerationsprozesses der Nervenfasern 
kann ich keine weitere Auskunft geben als die, dass das primäre eine 
mächtige Aufquellung des Achsencylinders ist, der sich dann im 
weiteren Verlauf zu einem feinst körnigen Detritus aufzulösen scheint 
und resorbiert wird. Dass es im Verlauf des eigenartigen Sehnerven- 
faserschwundes nicht zu fettigen Degenerationsprodukten kommt, hat 
Elschnig(16) gezeigt, der in einem Falle von frischer Sehnerven- 
erkrankung mit typischer Lückenbildung bei Marchi-Behandlung 
keinerlei mit Osmium geschwärzte Massen in den degenerierten, 
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marklosen Nervenfaserbündeln nachweisen konnte. Die Ursache des 
Schwundes der Nervenfasern und des Stützgewebes ist allerdings nicht 
absolut sicher zu stellen. Da diese Art des Sehnervenschwundes, wie 
zuletzt Elschnig (15) nachgewiesen hat, bei keiner andern Art von 
Sehnervenatrophie beobachtet wurde, ist es schwer, vorerst anzunehmen, 
dass etwa durch eine Steigerung des intraokularen Druckes direkt 
oder durch die sie begleitende Zirkulationsstörung entweder in der 
Netzhaut — Anomalien der grossen Ganglienzellen — oder direkt durch 
Ernährungsstörungen im Sehnerven der Nervenfaserzerfall eingeleitet 
werde. Denn bei keiner Art von Netzhauterkrankungen, bei denen 
ja doch häufig frühzeitig degenerative Veränderungen der grossen 
Ganglienzellen Platz greifen, ebenso aber auch bei irgend einer schweren 
Zirkulationsstörung im Sehnerven selbst ist bis jetzt dieses Bild be- 
obachtet worden. 

Wir glauben gezeigt zu haben, dass die Affektion der Nerven- 
faser in der Retina der im Sehnerven parallel geht, und es ist wohl 
von vornherein anzunehmen, dass auch die Ursache beider eine ge- 
meinsame sein dürfte. Es liesse sich wohl denken, dass diese Ursache 
der gesteigerte, intraokulare Druck allein wäre, welcher direkt zu 
einer Ernährungsstörung, Aufquellung und Zerfall der Nervenfaser 
führen würde. Wenn man aber beobachtet, welch enorme Druck- 
wirkung die Sehnervenfasern bei andern Affektionen, zum Beispiel Tu- 
moren in der Orbita oder an der Schädelbasis, zu ertragen vermögen, 
so erscheint dies von vornherein unwahrscheinlich. Ferner stehen 
noch dieser Annahme die schon in der kurzen Zeit seit der allge- 
meinen Anwendung des Schiötzschen Tonometers gemachten Be- 
obachtungen entgegen, in denen trotz typischer glaukomatöser Seh- 
nervenerkrankung ein nicht über den als das Normale geltenden 
Druck hinausgehender Druck vorhanden war. Solche Fälle sind von ' 
Heilbrun(17) und Stock(18) beobachtet worden, und auch wir 
haben an unserer Klinik mehrere analoge Fälle beobachtet. So hat 
Prof. Elschnig auch in der Privatpraxis einen einschlägigen typischen 
Fall von kompensiertem Glaukom gesehen, in welchem die Spannung 
bei längerer Beobachtung nur zwischen 14—17 mm Hg schwankte. 

Es erübrigt somit nur auf das zu rekurrieren, was schon 
Schnabel(20) in einer flüchtigen Notiz als seine letzte Meinung über 
die Entstehung der glaukomatösen Sehnervenatrophie angedeutet hat, 
dass bei Glaukom entweder in seltenen Fällen als alleinige Ursache 
oder in der Regel kombiniert mit der gleichzeitigen quantitativen Ver- 
mehrung der Augenflüssigkeit eine qualitative Veränderung derselben 
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Platz greift, welche zu der Sehnervenerkrankung führt. Die Wechsel- 
beziehung zwischen der Drucksteigerung und dieser qualitativen Ver- 
änderung der Augenflüssigkeit und der Sehnervenaffektion könnte eine 
verschiedene sein; einerseits könnte die Steigerung des Druckes zu- 
folge der begleitenden Herabsetzung der Ernährung oder der direkten 
Druckschädigung der Ganglienzellen die Resistenz der Nervenfasern 
vermindern, anderseits könnte zufolge der Drucksteigerung die quali- 
tativ veränderte Flüssigkeit in grosser Menge durch den Sehnerven 
abgeleitet werden. Da im Auge mit glaukomatöser Hypertonie zweifel- 
los auch die Cirkulation der Augenflüssigkeit (Flüssigkeitswechsel) 
überhaupt anomal ist, der Ersatz verzögert oder sogar aufgehoben, 
so wäre es nicht unmöglich, anzunehmen, dass auch eventuell erst 
durch diese Stagnation eine qualitative Änderung der Augenflüssig- 
keit Platz greift. Ist es doch bekannt, dass autolytische Fermente im 
Kadaver auftreten, die vorher intra vitam nicht vorhanden waren. 
Diese qualitative Änderung, welche eventuell in dem Auftreten eines 
autolytischen (proteolytischen) Fermentes bestehen könnte, führt dann 
zur Autolyse der Nervenfasern in der Retina und im Sehnerven, aber 
auch bei weiterer Einwirkung zur Auflösung des Glia- und Binde- 
gewebes des von der Augenflüssigkeit durchströmten, die Zentral- 
gefässe führenden Nervenstückes, damit also zum Schwunde des Gang- 
lion retinae, der Nervenfasern und des gesamten prälaminaren Glia- 
und Bindegewebes, ja, wie Elschnig(16) bei der Beschreibung der 
Glaskörperhernien gezeigt hat, auch der intra- und retrolaminaren 
Schnervenstücke. Die Annahme dieser Beziehung zwischen qualitativer 
und quantitativer Änderung der Augenflüssigkeit, die wir in dem vor- 
stehenden eingehend erörtert haben, erklärt auch zwanglos, weshalb 
die Atrophie und Kavernenbildung nur dem Glaukom zukomnit, wes- 
halb sie in der Retina und im gefüsshaltigen Sehnervenstücke, nie- 
mals aber weiter zurück im gefässlosen orbitalen Sehnervenstücke 
vorkommt, in welch letzterem nur das Bild der für alle Arten von 
Sehnervenschwund konstanten aufsteigenden Degeneration sich findet. 
Jedenfalls ergeben aber alle die Untersuchungen der letzten Jahre, 
dass mit der groben mechanischen Vorstellung von der Entstehung 
der glaukomatösen Excavation durch ausschliessliche Druckwirkung 
endlich gebrochen werden muss. 

v. Hippel(5) hat trotz voller Anerkennung der hohen Bedeutung 
der Schnabelschen Kavernen für die Entstehung der glaukomatösen 
Excavation noch einer primären Rücklagerung der Lamina die Mög- 
lichkeit einer gewissen Rolle eingeräumt. Der Grund, der ihn zu einer 
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solchen Annahme geführt hat, ist das Vorkommen der Fälle, bei 
welchen die Lamina sich ohne retrolaminare Kavernenbildung primär 
durch den gesteigerten intraokularen Druck zurückgelagert haben soll. 
Schon Heinrich Müller(21) hat aber gesagt, dass durch eine blosse 
Druckexcavation der Lamina die Aushóhlung des Sehnervenkopfes, 
die dem typischen Bilde der glaukomatósen Excavation zugrunde 
liegt, nicht erklärbar ist. Schnabel (19), Elschnig(15) und auch 
v. Hippel(5) haben gezeigt, dass typische glaukomatöse Excavationen 
ohne Laminaexcavation bestehen können. Die glaukomatöse Excavation 
kommt eben dadurch zustande, dass das vor der Lamina scleralis 
gelegene Sehnervenfaser- und Gliagewebe bis auf die Gefässe restlos 
schwindet; eine Excavation der Lamina allein kann nicht zu dieser 
glaukomatösen Aushöhlung führen. Es scheint uns somit die Schluss- 
folgerung von v. Hippel (Punkt 7), dass weder die Schnabelsche 
noch die Müllersche Lehre auf alle Fälle anwendbar sei, nicht ge- 
rechtfertigt. 

Bei der glaukomatösen Sehnervenerkrankung ist die Lamina- 
excavation etwas zufälliges, allerdings im späteren Verlaufe fast immer 
auftretendes, die glaukomatöse Lückenbildung das regelmässige und 
primäre. Wir glauben es bestimmt aussprechen zu können, dass die 
allererste und regelmässige Erscheinung, die zur Bildung der glauko- 
matósen Excavation führt, die Lückenbildung im Sehrnerven ist, und 
dass wir daher eine Excavation des Sehnerven mit oder ohne Exca- 
vation der Lamina, bei der die Nervenfaserbündel normal sind und 
keine Lückenbildung zeigen, unter keinen Umständen als eine durch 
intravital bestandene Drucksteigerung entstanden erklären dürfen. 

Wir haben im vorstehenden die Lückenbildung im Seh- 
nerven als einen jedem frischen Glaukom, und nur diesem 
zukommenden Befund geschildert, der in seiner Art so 
charakteristisch ist, dass aus ihm allein das Bestehen von 
Glaukom erkannt werden kann. 

Es steht dies in scheinbarem Widerspruch mit einigen Beobaclı- 
tungen in der neueren Literatur. Axenfeld (S) und Stock (9) haben 
Lückenbildung am Sehnerven hochgradig Myopischer beobachtet. Es 
ist noch nicht sicher erwiesen, dass die hochgradige Myopie nicht, 
wie Stilling dies zuerst angenommen hat, Beziehungen zu einer 
intraokularen Drucksteigerung hat. Auch für den Fall, als wir alle 
solche Beziehungen zwischen Myopie und Drucksteigerung ablehnen, 
glauben wir die Lückenbildung im Sehnerven der myopischen Augen, 
die tatsüchlich einem Stadium der glaukomatósen Kavernenbildung 
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ühnelt, in anderer Weise als Stock erklüren zu kónnen. Bei hoch- 
gradiger Myopie sind die sämtlichen Augenhäute einer gewissen ab- 
normen Dehnung ausgesetzt, also auch das die Augenhäute an ihrer 
Defektstelle, dem Sehnerveneintritt, füllende Gewebe; wenn es dann 
zufolge der die hochgradige Myopie begleitenden Aderhaut-Netzhaut- 
veränderungen zu einem Schwunde von Nervenfasern kommt, so wird 
es ganz gut denkbar sein, dass die Dehnung, welcher die binde- 
gewebige Stützsubstanz des Sehnervenkopfes ausgesetzt ist, der Schrump- 
fungstendenz des Binde- und Gliagewebes entgegentritt und so die 
Nervenfaserbündel in ihrem ursprünglichen Volumen erhalten, nur 
ihrer Nervenfasern beraubt werden. 

Überdies — es wird demnächst in einer Arbeit aus unserer 
Klinik näher darauf eingegangen werden — finden sich auch in nor- 
malen Augen als angeborene Besonderheit anschliessend an die Zen- 
tralgefässe, meist lateral, oft weit hinter die Lamina scleralis reichende 
cylindrische Räume, welche nur von spärlichsten Fasern durchzogen 
sind — das von Elschnig(15,d) beschriebene, von Krückmann 
als Gliagewebe angesprochene „Schaltgewebe“. 'Es stellen derartige 
Bildungen wohl eine Analogie dar zu dem peripheren Gliamantel der 
normalen Sehnerven, den Fuchs zuerst als „periphere Atrophie“ be 
schrieben hat. In manchen Sehnerven mit besonders grosser physiolo- 
gischer Excavation sind auch, und zwar am meisten die zentralst ge- 
legenen Nervenfaserbündel mitunter in ihrem intralaminaren Verlaufe 
(niemals retrolaminar!) so locker gewebt, die Nervenfasern so spär- 
lich, dass die Nervenfaserbündel oft von den Bindegewebssepten 
durch schmale, nur zarte Gliafasern enthaltende Spalträume getrennt 
sind. Bei ungenauer Beobachtung nur einzelner Schnitte kann dieser 
Befund an beginnende Kavernenbildung erinnern; bei genauer Be- 
trachtung sieht man aber, dass die Nervenfasern selbst normal durch 
das lockere Gliagewebe durchziehen. 

Findet, wie bei hochgradiger Myopie, mit der Dehnung der 
Augenhäute eine Verzerrung des Sehnerveneintrittes statt, so können 
derartige angeborene nervenlose oder nervenarme Gliasäulen völlig den 
glaukomatösen Kavernen gleichen, um so mehr, wenn sie zufolge ihrer 
Lokalisation (entsprechend der physiologischen Excavation lateral an 
den Zentralgefässen) dem Lymphabfluss aus dem Glaskérper aus- 
gesetzt, dadurch gewissermassen aufgebläht erhalten sind. 

Ein weiterer Befund von Ogawa(10) bedarf gleichfalls noch der 
Kritik. Ogawa fand, wie schon erwähnt, in einem in Tumorgewebe 
eingebetteten Auge zufällig eine typische Kavernenbildung im Seh- 
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nerven. Die abgebildeten Befunde ähneln tatsächlich sehr dem glauko- 
matósen Sehnervenschwunde. Es ist aber nicht erwiesen, ob nicht 
Drucksteigerung bestanden hatte (der vordere Abschnitt ist nicht be- 
schrieben); denn der Bulbus war ganz von Tumormasse umschlossen, 
sicher komprimiert, sicher auch abführende Venen durch die Ge- 
schwulstmassen beeinträchtigt. Es ist auch nicht zu vergessen, dass 
auch der Sehnerv im ganzen Verlaufe intensiv komprimiert war, und 
es ist sehr wohl denkbar, dass durch die Kompression der Sehnerv 
vollständig komprimiert wurde, atrophisch geworden ist, und erst bei 
der Celloidineinbettung das früher komprimierte Glianetz der Seh- 
nervenfaserbündel mit Celloidin sich gefüllt hat. Es ist auch dieswegen 
nicht von der Hand zu weisen, weil Elschnig(22) bei seinen Ver- 
suchen über die Erzeugung von histologischen Artefakten im Seh- 
nerven nach ausgedehnter Quetschung und Einbettung der gequetschten 
Sehnervenpartien ganz ühnliche Bilder erhalten konnte. 

Wie vorsichtig man in der Deutung von Lakunenbildung im Seh- 
nerven angeblich nicht glaukomatöser Augen sein muss, und wie leicht 
man da irren kann, zeigt eine unten angeführte Beobachtung. 


W., Antonie, 27 Jahre alt, aus Graz. 


Klinische Diagnose: Retinitis und Retinochorioiditis albuminurica, 
Ablatio retinae oc. utriusque. 

Am 6. IX. 92 von Prof. Elschnig zum letzten Male untersucht. 
Netzhautablósung vielleicht etwas geringer. Spannung normal. Vorderkammer 
normal tief. Beiderseits unsichere Lichtempfindung. 

Gestorben am 26. IX. 92. 

Histologisch: Hornhaut normal, Iris und Ciliarkörper ebenso. Kammer- 
winkel ist an einer Seite in grosser Ausdehnung derart verlegt, dass die 
Iriswurzel an die in der übrigen Circumferenz der vorderen Kammer die 
Kammerbucht bildenden Ciliarkörperoberfläche soweit angelagert ist, dass 
nur etwa ein Drittel bis die Hälfte des Ligamentum pectinatum frei ist. 
Im übrigen daselbst keine ausgesprochenen pathologischen Veränderungen. 

Die in den Randteilen leicht geschwollene Papille zeigt eine seichte 
physiologische Excavation. Lamina scleralis liegt an normaler Stelle. In den 
Nervenfaserbündeln, sowohl vor als hinter der Lamina, sind, zumeist dem 
Nervenfaserverlauf entsprechend, spärliche, feine, helle Stellen, die durchaus 
den beginnenden Schnabelschen Lücken gleichen. Vor der Lamina befinden 
sich ausserdem in der Nervenfaserschicht stellenweise Herde jener eigen- 
artigen, bei den verschiedensten Papillen-Netzhauterkrankungen vorkommenden 
Degeneration der Nervenfasern, bei der zuerst die Nervenfasern aufgequollen 
und dunkler mit Eosin gefärbt erscheinen, später zu kugligen, mit hyalin- 
artigen Einlagerungen versehenen Gebilden zerfallen — sog. variköse Hyper- 
trophie und ganglioforme Degeneration. Die Gliakerne sind in der Papille 
und retrolaminar entschieden reichlicher, auch in den Bindegewebssepten die 
Kerne vermehrt. 
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Zentralgefässe, sowohl Arterie als Vene, zeigen geringfügige, chronisch 
entzündliche Veränderungen. 


Die Retina ist in grosser Ausdehnung abgelöst. Die Stäbchen und 
Zäpfchen sind zumeist nach Verlust der Aussenglieder zu einer krümeligen 
Masse umgewandelt, in einigen Stellen sogar spurlos verschwunden. Im 
übrigen finden sich die bei Retinitis und Retinochorioiditis albuminurica vor- 
kommenden Veränderungen der Retina und der Chorioidea. 


Der Fall ist deswegen besonders interessant, weil Prof. Elschnig, 
als er den Sehnerven anatomisch untersuchte, nicht wusste, dass es 
sich um Glaukom handle. Erst der Befund der Schnabelschen Ka- 
vernen hat ihn veranlasst, den vorderen Abschnitt genau zu unter- 
suchen und wurde die partielle glaukomatöse Synechie gefunden. 
Würde der vordere Abschnitt nicht genau untersucht worden sein, 
so hätte man aus dem Sehnervenbefunde, da von dem offenbar in den 
letzten Tagen ante mortem erfolgten Eintritt der intraokularen Druck- 
steigerung nicht Notiz genommen worden war, zur Annahme kommen 
müssen, dass auch bei Retinitis albuminurica kavernöse Degeneration 
des Sehnerven vorkommt. 

Bei der Beurteilung der anatomischen Befunde muss neuerlich 
auf Kunstprodukte hingewiesen werden. Elschnig hat schon einen 
Teil der Schreiberschen Befunde (von dessen Fällen auch v. Hippel 
einen unter Fig. 27 abgebildet hat) als Kunstprodukt, als durch Auf- 
quellung des Glaskörpers bei der Formalinhärtung erzeugt, erklärt, 
und wir möchten mit einiger Reserve auch in der Fig. 28 von 
-v. Hippel ein solches Härtungskunstprodukt vermuten. 

Aber auch den Befund von Birch-Hirschfeld (22), welcher bei 
einem Falle von Orbitalphlegmone an einer Abknickungsstelle des 
Sehnerven eine der glaukomatósen Lückenbildung ühnliche Anomalie 
gefunden, möchte ich unter die Artefakte einreihen. Elschnig (22) 
hat durch Quetschung von Kadaversehnerven mit der Pincette oder 
durch starken Schlag mit einem Messerrücken ganz ähnliche Bilder 
erzeugen können. An der Quetschungsstelle wird das weiche Nerven- 
mark verdrängt, es erübrigt das Binde- und Reste des Gliagewebes, 
die dann durch die Celloidineinbettung mehr auseinandergedrängt 
werden. Genau dasselbe kann durch intraorbitale, rapid eintretende 
Abknickung erzeugt werden!). Bei längerer Dauer dieses Zustandes 
wird es zu kompakter dauernder Vernarbung der Knickungsstelle 
kommen, bei Untersuchung in relativ frischem Zustande aber werden 


——— 


1) Birch-Hirschfeld hat eine Anzahl von Mikrophotogrammen seines 
Falles Prof. Elschnig zur Verfügung gestellt. 
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die durch Schwund der Nerventasern erzeugten Defekte noch, wenn 
bei der Fixierung der Sehnerv wieder gestreckt wird, mit Celloidin 
sich füllen, also als leere Spalten und Lücken erscheinen können. Dass 
die entzündlichen Veränderungen, welche immer erst spüt eintreten, 
nicht, wie de Vries(25) angenommen, Ursache des glaukomatösen 
Sehnervenschwundes sein können, ergibt sich schon daraus, dass keine 
Form von Entzündung des Sehnerven zur Lückenbildung führt. 

Somit ist esauch heute noch nicht sicher nachgewiesen, 
dass Kavernenbildung im Sehnerven, ausser bei Glaukom, 
bei irgendeiner andern Form von Sehnervenschwund vor- 
kommt, als vielleicht bei hochgradiger Myopie; dass dies 
in diesem letzteren Falle nicht im Sinne der Stockschen 
Hypothese, sondern ganz anders zu erklären wäre, haben 
wir schon angeführt. 

So lange keine totale Atrophie des Sehnerven eingetreten, ge- 
nügt daher zur Diagnose „Glaukom“ der Nachweis der Lückenbildung 
im Sehnerven. Ist Sehnervenfaser-, Binde- und Gliagewebe im präla- 
minaren Teil vollkommen geschwunden, also bei lang bestehendem 
Glaukom, so ist die glaukomatöse Excavation das übrig bleibende. 
In vielen Fällen, vielleicht in der Mehrzahl, verschwinden hier die 
Kavernen im retrolaminaren Sehnervenstücke, nur in manchen Fällen 
bleiben sie bestehen; so konnte auch ich unter meinen zehn unter- 
suchten Fällen nur in allen frischen Fällen und nur in einem mit 
totaler glaukomatöser Excavation und totaler Atrophie des Sehnerven 
auch im retrolaminaren Stücke noch die Kavernenbildung vorfinden. 
In den fünf andern Fällen, in denen das Glaukom 3 bis 15 Jahre 
bereits zur Amaurose geführt hatte, nicht. Die Lückenbildung scheint, 
soweit man aus den bisher bekannten Fällen und besonders aus dem 
Schnabel-Elschnigschen Materiale schliessen kann, dann bestehen 
zu bleiben, wenn die Kommunikation der Augenflüssigkeit durch die 
Lamina bestehen bleibt; so auch in jenen seltenen Fällen, in denen 
sich durch lokalisierten hochgradigen Schwund des laminaren Binde- 
gewebes hernienartige Ausstülpungen des Glaskörpers in die Kavernen 
des Sehnerven vorfinden, wie dies zuerst Elschnig (Magnussche 
Unterrichtstafeln, Heft 19, T. XI und Pathologische Anatomie des 
Zentralnervensystems) beschrieben hat. 

Es ist bekannt, dass es in Augen mit absolutem Glaukom zu 
einer Bindegewebswucherung — wohl bedingt durch irritativ wirkende 
Eiweissabbauprodukte der unter pathologischen Verhältnissen stehenden 
Augenflüssigkeit und Augenmembranen — in der glaukomatösen Ex- 
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cavation kommt, welche unter Umständen die glaukomatöse Excava- 
tion vollständig ausfüllen kann. Eine solche Wucherung scheint auch 
im retrolaminaren Teile unter den genannten Verhältnissen einzutreten, 
eben dann, wenn die Augenflüssigkeit nicht frei durch die Lamina 
in den Sehnerven mehr abfliessen kann. Es überwiegt dann die 
Wucherungs- und Schrumpfungstendenz des Glia- und Bindegewebes 
über den zurückgehenden Flüssigkeitsdruck im Sehnerven, der Seh- 
nerv nimmt an Volumen ab und gewinnt jenes kompakte Aussehen, 
das in den meisten Sehnerven bei lange bestehendem absoluten Glau- 
kom bekannt ist. 


Die Ergebnisse der vorstehenden Untersuchung lassen sich in 
folgende Sátze zusammenfassen: 


1. Die ersten pathologischen Veränderungen der Nervengewebe 
setzen bei Glaukom in den Nervenfasern des intraokularen und ge- 
fässführenden Sehnervenstückes ein. Dieselben bestehen in einer Quel- 
lung und Auflösung der Nervenfasern. 

2. Die gequollenen Nervenfasern können das Bild der sog. be- 
ginnenden Schnabelschen Lücken vortäuschen. 

3. In der Netzhaut kommen auch dieselben Veränderungen der 
Nervenfasern im Anfangsstadium des Glaukoms als regelmässiger Be- 
fund vor. 

4. Bei Glaukom verhindert die Flüssigkeit, die die nach dem 
Zerfall der Nervenfasern entstandenen Lücken ausfüllt, die Zusammen- 
ziehung oder die vikariierende Wucherung des restierenden Glia- und 
Bindegewebes. Bei weiterem Fortschreiten des Prozesses gesellt sich 
zu dem Schwunde der Nervenfasern auch ein Schwund des Glia- und 
Bindegewebes — fertige Schnabelsche Kavernen. 

5. Die eigentliche Ursache dieser eigenartigen Nervenfaserdegene- 
ration bei Glaukom ist nicht mit Sicherheit zu ermitteln. Es ist aber 
anzunehmen, dass — wohl in der Regel in irgendeiner Beziehung zur 
Drucksteigerung — eine qualitative Änderung der Augenflüssigkeit, 
welche zur Autolyse der Nervenfasern und des Glia- und Binde- 
gewebes führt, vorliegt. 

6. Die glaukomatöse Excavation ist ausschliesslich die Folge des 
glaukomatösen Sehnervenschwundes, welcher durch die Lückenbildung 
in den Nervenfaserbündeln sich charakterisiert. 

7. Bis jetzt ist es noch nicht sicher nachgewiesen, dass Kavernen- 
bildung im Sehnerven bei irgendeiner andern Form von Sehnerven- 
schwund vorkommt, als vielleicht bei hochgradiger Myopie. 
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8. Die Lückenbildung scheint dann bestehen zu bleiben, wenn 
die Kommunikation der Augenflüssigkeit durch die Lamina be- 
stehen bleibt. 


Zum Schluss spreche ich Herrn Prof. A. Elschnig für die 
Überlassung des Materials und für die gefüllige Unterstützung bei 
der Abfassung dieser Arbeit meinen aufrichtigsten Dank aus. 
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Erkláàrung der Abbildungen auf Taf. XIII, Fig. 1— 6. 


Fig. 1. Fall 1. Meridionaler Schnitt durch den Sehnerven. Beginnende 
Kavernenbildung bei vóllig normaler Lage der Lamina im intratunicalen Seh- 
nervenstück. (Hümatoxylin-Eosin. Reichert Objektiv 2, Okular II.) 

Fig. 2. Derselbe Fall. Schnitt durch den Papillenrand. 

Fig. 3. Eine Detailzeichnung zu Fig. 1. (Reichert Objektiv 4, Okular IV.) 

Fig. 4. R., Franz. Fall 4. Meridionaler Schnitt des lateralen Pupillenrand- 
teiles. Beginnende Kavernenbildung bei völlig normaler Lage der Lamina. 
(Reichert Objektiv 2, Okular II.) 

Fig. 5. Derselbe Fall. Meridionaler Schnitt durch den Sehnerveneintritt. 
Sehnerv retrolaminár. 

Fig. 6. Derselbe Fall. Querschnitt durch den Sehnerven am Eintritt der 
Zentralgefüsse, Weigert Fürbung. Vergrósserung 95. 

Sämtliche Abbildungen sind eingezeichnete Mikrophotogramme. 


[Aus der Universitäts- Augenklinik in Tübingen (Direktor: Prof. Dr. v. Schleich).] 


Arbeiten aus dem Gebiete der Pathologie des Zentralgefässsystems 
der Netzhaut. (Gefässsystem und Auge.) 


VI. Mitteilung!). 
Seltene Hintergrundsbefunde bei Jugendlichen’). 


I. Juvenile Periphlebitis retinalis. II. Mehrfache prüretinale 

Blutungen. Ill. Retrovaskuläre Bindegewebs- und Pigment- 

streifenbildung bei Cyanosis retinae IV. Umschriebene 

hämorrhagische Ablatio retinae oder intraretinale Blut- 
cystenbildung. 


Von 


Privatdozent Dr. Clemens Harms, 
Tübingen. 


Mit Taf. XIV u. XV, Fig. 1—5, und einer Figur im Text. 


Im folgenden möchte ich einige sehr bemerkenswerte Fälle aus 
dem oben näher bezeichneten G&biete der Netzhautpathologie etwas 
ausführlicher mitteilen, die ich in zwei kurzen Demonstrationsvortrügen ?) 
nur in groben Umrissen besprechen konnte. Ich glaube, die genauere 
Mitteilung und Besprechung der Krankengeschichten dieser Fälle da- 
mit vollauf begründen zu können, dass es sich um exquisit seltene 
Spiegelbefunde handelt, wie sie, jeder natürlich in seiner besonderen 
Art, auf dem betreffenden eng umschriebenen Krankheitsgebiete bisher 
noch gar nicht (Fall 2—41) oder doch nur selten (Fall 1) zur Be- 
obachtung gekommen sind. 

Von den vier Fällen habe ich zwei (Nr. 1 und 3) vor 3 bis 4 
Jahren in der Tübinger Klinik beobachten kónnen, wührend ich die 


1) IV. u. V. Mitteilung siehe dieses Archiv. Bd. LXXXVII, 2. S. 334 u. 354. 
3) Erweiterte Ausführung zweier Vorträge, gehalten am 2. VI. 1912 in 
Tübingen (siehe Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Neue Folge. Bd. XIV. S. 106) 
und am 15. V. 1913 in Heidelberg (siehe Bericht S. 411 und klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Neue Folge. Bd. XV, S. 711). 
30* 
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beiden andern (Nr. 2 und 4) selbst nicht gesehen habe. Ich fand sie 
in den älteren Journalen der Tübinger Klinik, bzw. im Stuttgarter 
Privatjournale des Herrn Professor v. Schleich, dem ich für die 
freundliche Überlassung der Fälle zur Publikation und insbesondere 
für die liebenswürdige Erlaubnis zur Reproduktion der schon vor 
vielen Jahren von ihm mit grosser Sorgfalt angefertigten Zeichnung 
(siehe Taf. XV, Fig. 5) auch an dieser Stelle meinen besten Dank 
aussprechen möchte. 

Die einzelnen Fälle haben direkt nichts miteinander gemein, es 
besteht aber insofern zwischen ihnen eine gewisse Übereinstimmung, 
als sie durchweg jugendliche Personen im ersten bis dritten Lebens- 
jahrzehnt (im Alter von « !|, bis 24 Jahren) betreffen und alle in die 
in der Einleitung zu dieser Artikelserie (v. Graefe's Arch. f. Ophth., 
Bd. LXXXIV, S. 101—102) von mir näher bezeichneten Krank- 
heitsgruppen gehören. Ich lasse die Fälle in derselben Anordnung 
hier folgen, wie sie zu den dort genannten Krankheitsgruppen zu 
rechnen sind. 


I. Doppelseitige unkomplizierte juvenile Periphlebitis retinalis. 
(Hierzu Fig. 1 und 2 auf Taf. XIV.) 


Dieser zuerst von Gunn!) und Scheffels?) im Jahre 1891 be- 
schriebenen seltenen Erkrankung, deren im letzten Grunde tuberkulöse 
Natur in neuerer Zeit(1911) von Axenfeld und Stock’) mit grösster 
Wahrscheinlichkeit vermutet wurde, ist seitdem erhöhte Aufmerksam- 
keit von seiten der Fachgenossen geschenkt worden. Sie ist sehr flüch- 
tigen Charakters und bildet wahrscheinlich nicht selten die Ursache der 
zuerst von Nieden*) beschriebenen „rezidivierenden idiopathi- 
schen Glaskörperblutung bei jungen Leuten“, nach deren 
Resorption bei der wiedereintretenden Sichtbarkeit des Hintergrundes 





1) Gunn, M. R., A case of haemorrhagic disease of the retina. Festschr. 
zum 10. Geburtstage von v. Helmholtz, dargeboten von der deutschen ophth. 
Ges. Hamburg, L. Voss 1893. 

3) Scheffels, Ein Fall von Perivasculitis retinae. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. XXII. S. 314. 1891. 

3) Axenfeld u. Stock, Über die Bedeutung der Tuberkulose in der 
Atiologie der intraokularen Hámorrhagien und der proliferierenden Veránderungen 
in der Netzhaut, besonders über die Periphlebitis retinalis bei Tuberkulósen. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 49. Jahrg. (Neue Folge. Bd. XI.) S. 28. 1911. 

4) Nieden, Uber rezidivierende idiopathische Claskürperblutung bei jungen 
Leuten. IIeidelberger Bericht 1852. (Zehenders klin. Monatsbl. Anhang.) S. 8. 
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von der ursächlichen Venenaffektion meist nichts mehr zu sehen ist, 
woraus sich die lange Zeit herrschende vollkommene Unkenntnis über 
die Ätiologie dieses „idiopathischen“ Leidens vollauf erklärt. Mit Recht 
weist aber Cords!) auf den bei der behaupteten tuberkulösen Natur 
der Netzhautvenenerkrankung sehr auffallenden Umstand hin, dass 
sie trotz der grossen Häufigkeit schwerer allgemeiner Tuberkulose 
doch so selten zur Beobachtung kommt. Der folgende von mir be- 
obachtete Fall, den ich?) in der 13. Versammlung der Vereinigung 
der württembergischen Augenärzte (am 2. VI. 12) in Tübingen kurz 
besprochen habe, war bis dahin der einzige hier beobachtete seiner 
Art in den 37 Jahren des Bestehens der Klinik und somit unter un- 
gefähr 135000 Augenkranken. Wenigstens glaube ich, bei der genauen 
Durchsicht unseres gesamten Beobachtungsmaterials von Netzhaut- 
venenerkrankungen keinen einschlägigen Fall übersehen zu haben. 
Das muss umsomehr wundernehmen, als gerade hier in Württemberg 
sowohl Gefässerkrankungen aus andern Ursachen als auch tuberkulöse 
Leiden des gesamten Körpers und des Auges so ausserordentlich 
häufig sind. Nach meinem obengenannten Vortrage ist noch ein 
zweiter Fall hier von Fleischer?) beobachtet worden, der allerdings 
ganz besonders für die tuberkulöse Natur des Netzhautleidens zu 
sprechen scheint und später mit dem anatomischen Befund des einen 
wegen Glaukoms zur Enucleation gekommenen Auges noch genauer 
publiziert werden soll. 

Die Krankengeschichte meines Falles ist folgende: 

1. Fall. Christian Pr, 19 Jahre alter Buchhalter aus R. wurde am 
3. VI. 10 (Journ.-Nr. 4174) in die Tübinger Univ.- Augenklinik aufgenommen. 


Anamnese: Vor 3 Jahren bemerkte der Patient zum ersten Male 
einen grauen Schleier vor dem linken Auge. Er begab sich in Behandlung 
eines Augenarztes*), der ihm Tropfen verordnete. Nach 14 Tagen Heilung. 


1) Cords, Zur Kenntnis juveniler Netzhautgefüsserkrankungen. Zeitschr. 
f. Augenheilk. Bd. XXVI. S. 441. 1911. 

3) Harms, Uber juvenile Periphlebitis retinalis. Klin, Monatsbl. f. Augenheilk. 
50. Jahrg. (Neue Folge. Bd. XIV. S. 106.) 1912. 

3) Fleischer, Beitrag zur Lehre von der tuberkulósen Natur der Peri- 
phlebitis adolescentium. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 51. Jahrg. (Neue Folge. 
Bd. XVI. S. 245.) 1913. 

*) Über den damaligen Befund teilt mir Herr Dr. Zeller in Heilbronn 
folgendes mit: „Christian Pr., damals 16 Jahre alt, Kaufmannslehrling, kam 1907 
zu mir mit Klagen über mangelhafte Ausdauer beider Augen. Befund: Bds. 
S e 5/,—5/,; mit -- 0,9 D S = 5,. Binokular Hm 1,5 D S e 5,. Ausserdem 
ist notiert: Conjunctivitis und Blepharitis. Ord. Zinc. sulf. !,9/,, eventl. spüter 
Brille. Ein Augenspiegelbefund ist nicht notiert.“ 
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Vor 4 Wochen trat der Schleier wieder auf und wurde bisher: von einem 
praktischen Arzte mit Tropfen behandelt, der den Pat. jetzt der Klinik überweist. 
Seit 8 Jahren leidet er an einem chronischen Bindehautkatarrh, der im 
Frühjahr und im Herbst am stärksten sein soll. Als Kind hatte Patient 
„rote Flecken“, sonst keine ernstlichen Krankheiten. Kein Trauma. Der Vater 
des Patienten lebt und ist gesund, die Mutter leidet an geringfügigen äusseren 
Augenentzündungen. 5 Geschwister sind gesund, eine Schwester ist im 
2. Lebensjahre an Diphtherie gestorben. 

Befund am 3. VI. 10: 

Links: 4 = 5/,—5/,; Jäger Nr. 1. 

Rechts: 4 — 5|,—5|,; Jüger Nr. 1. 

Beiderseits ist die Schleimhaut der Lider verdickt, geschwellt und 
hyperämisch, die Lidränder sind ebenfalls geschwellt und verdickt. Sonst 
sind äusserlich beide Augen in jeder Beziehung normal. 


Bei der Augenspiegeluntersuchung findet sich links bei klaren 
brechenden Medien der Optikus hyperämisch und leicht geschwellt. Die 
Retina ist besonders in der Umgebung der Papille ödematös geschwellt. Die 
Venen sind selır stark gefüllt und geschlängelt, an manchen Stellen eigen- 
artig sackartig geschwellt, an andern wie abgeschnürt. Im Gebiete der 
Vena nasal. sup. (a. B.) finden sich zahlreiche Hämorrhagien der Retina und 
weisse Herde, die nach der Peripherie hin zunehmen. In der Nähe der 
Papille lassen die Blutungen radiäre Streifung erkennen. Die Venen sind 
zum Teil eingescheidet, in der Peripherie zum Teil verschleiert und ver- 
deckt. — Rechts ist der Optikus gut gefärbt, nicht hyperämisch. Die 
Venen sind etwas stark gefüllt, es besteht Venenpulsation, dagegen kein 
Arterienpuls. 

Bei einer Allgemeinuntersuchung in der medizinischen Poli- 
klinik am 4. VI. 10 fand sich gar kein Anhaltspunkt für eine innere Er- 
krankung, insbesondere waren das Herz und die tastbaren Gefässe völlig 
gesund, der Urin frei. „Auffallend ist nur, dass die Herzaktion schon nach 
wenigen Kniebeugen von 60 auf 117 steigt. Da aber am Herzen kein 
Befund vorliegt, so ist diese Irritabilität nicht recht verwertbar“ (Prof. 
Otfried Müller). 

Am 7. VI. 10 trat eine Schwellung der rechten Tränen- 
drüse auf, die nach 2 Tagen ohne besondere Therapie wieder ver- 
schwand. | 

Als der Patient am 10. VI. 10 abends gegen 5 Uhr zum Fenster 
hinaussah, ohne irgend eine Bewegung zu machen, bemerkte er einen nach 
beiden Seiten zugespitzten, spindelfórmigen Schatten, der mit den Augen- 
bewegungen seinen Platz veründerte. Die nach zwei Stunden vorgenommene 
Spiegeluntersuchung liess rechts zwei Blutungen der Retina unter- 
halb der Macula erkennen, die Vena temporalis sup. zeigte sich an einer 
Stelle hochgradig verdünnt und verschleiert, die Retina war ddematis. 
Das zentrale Sehvermógen hatte jedoch nicht wesentlich abgenommen 
Cl). 

In den folgenden Wochen trat eine wesentliche Resorption der Blu- 
tungen am Hintergruude beider Augen ein. 
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Ein genauerer ophthalmoskopischer Befund wurde jedoch erst 
am 28. VI. 10 wieder autgenommen: Links ist der Optikus hyperámisch, 
seine Grenzen bedeckt. Die Retina ist in der Umgebung des Optikus grau- 
lich getrübt und ódematós geschwellt, die Maculagegend sieht fein mar- 
moriert aus. Die Vena temp. sup. und ihre Äste sind zum Teil verdünnt, 
zum Teil spindelförmig erweitert. Die Venen sind von weissen Streifen be- 
gleitet, welche die Gefässe an manchen Stellen nur als dünne rote Fäden 
verschleiert durchblicken lassen, an manchen Stellen ganz verdecken. Im 
Ausbreitungsgebiet der Vena nasal. inf. (a. B.) finden sich zahlreiche frische 
Hämorrhagien, während die früher konstatierten Blutungen im Gebiete der 
Vena nasal. sup. zum grössten Teile resorbiert sind. Rechts ist der Optikus 
etwas hyperümisch, nasal sind die Grenzen leicht bedeckt. Die Blutungen 
unterhalb der Macula sind völlig resorbiert, in der Gegend der früheren 
Blutungen sind einige feine hellgelbliche Herdchen. Ausser der Vena temp. 
sup. ist auch die Vena nasalis horizontalis von demselben Wandprozess er- 
griffen, sie ist in gleicher Weise eingescheidet und zum Teil verdeckt, zum 
Teil verschleiert. Ausserdem fallen an den Venen der Retina umschriebene 
weisse Herde auf, die die Gefässe bedecken. Visus beiderseits unverändert 
normal. | 

Elf Tage später, am 9. VI. 10 hatte sich der Befund rechts inner- 
halb einiger Tage insofern geündert, als die Affektion jetzt sámtliche 
Venen der Retina ergriffen hatte. Die peripapilläre Trübung mit Ódem der 
Retina hatte zugenommen. Die Grenzen der Papille sind bedeckt mit Aus- 
nahme der temporalen, die sich scharf abhebt. Die Trübung setzt sich nicht 
ganz bis zur Macula fort. Unterhalb der Macula sieht man feine, hellgelb- 
liche Herde. Die hellgrauen Herde, die auf den Venen der Retina liegen, 
haben bedeutend an Zahl zugenommen. Ganz in der Peripherie innen unten 
ist ein besonders grosser derartiger Herd, in seiner Nähe finden sich frische 
Hämorrhagien. Ausserdem ist nasal oben am Optikus eine frische, streifen- 
förmige Blutung zu verzeichnen. Frisch ist ausserdem ein hellgelber Herd 
temporal von dem Knie der Vena temp. sup. | 

Die beiden Hintergrundszeichnungen (siehe Taf. XIV, Fig. 1 und 2) 
wurden am 14. und 15. VII. 10 von Fräulein V. Steinbuch in Tübingen 
angefertigt. Sie lassen sehr schön die Einscheidungen, die die Wand be- 
deckenden Trübungen, sowie Schlängelungen und Kaliberunregelmässig- 
keiten der Venen und reichliche, ziemlich peripher gelegene Blutungen, 
besonders auf dem linken Auge erkennen. Auf der rechten Seite finden 
sich ausserdem nasalwärts einige rundliche, gelbweisse Herde auch ausserhalb 
der Gefässe in der Retina. 

In der Folgezeit nahmen die grauen Auflagerungen auf den Gefäss- 
wandungen langsam an Ausdehnung ab, während Blutungen an einzelnen 
Stellen rezidivierten. Die Behandlung geschah neben Bettruhe mit Jod- 
kalium und Aspirin. Äusserlich machte eine hartnäckige Blepharoconjunc- 
tivitis mit eitriger Sekretion, die mit Argent. nitr. und Borüberschlägen be- 
handelt wurde, viel zu schaffen. Einmal trat auf dem linken Auge eine 
umschrieben phlyktänenartige Entzündung der Conjunctiva im Lid- 
spaltenbezirk auf. 

Am 6. VIII. 10 wurde 1 mg Alttuberkulin (Koch) injiziert. Darauf 


462 Cl. Harms 


stieg am übernüchsten Tage (8. VIIL) die vorher hóchstens 37,7? betragende 
Kórpertemperatur auf 38,1?, am folgenden Tage war die Hóchsttemperatur 
wieder 37,5 ?. Wassermann negativ. 

Am 11. VIII. 10, dem Entlassungstage, hatte sich der Befund in 
dem ersterkrankten linken Auge in merkwürdiger Weise veründert. Von 
den Einscheidungen der Gefässe war nur noch an vereinzelten Stellen etwas 
zu sehen. Der Optikus war gut gefärbt, die Grenzen noch etwas bedeckt, 
die Retina in der Umgebung der Macula leicht graulich getrübt, die Venen 
stark gefüllt. Unten aussen in der Peripherie fanden sich noch Blutungen. 
Auch auf dem rechten Auge waren die Einscheidungen der Gefässe zum Teil 
nicht mehr zu sehen, die Optikusgrenzen nicht ganz scharf, die Venen stark 
gefüllt. Die Macula war von radiären punkt- und strichförmigen Blutungen 
umgeben. In der Peripherie aussen und unten grosse hämorrhagische und 
weisse Herde — Auf beiden Augen waren die brechenden Medien (auch 
während der ganzen Beobachtung) vollkommen klar, so dass ein Erguss 
von Blut in den Glaskórper nicht stattgefunden hat. Der Visus betrug 
rechts 5[,—|., links 5j.. 

Bei einer Nachuntersuchung am 17. X. 10 war der Prozess noch mehr 
zurückgegangen. Man sah nur noch an einzelnen Stellen Einscheidungen 
der Venen und in der Peripherie vereinzelte Apoplexien. 

Zum letzten Male wurde der Patient am 9. V. 13 untersucht, als er 
sich wieder vorstellte, um sich ein Zeugnis für die militärische Musterung 
ausstellen zu lassen: Der zentrale Visus war beiderseits noch wie früher 
normal (links = |f. g. bis 5j, und Jäger 1; rechts = °,—j, und 
Jäger 1). Rechts fand sich eine kleine, rundliche Trübung in der äusseren 
Hälfte der Hornhaut. 


Der von Herrn Kollegen Professor Fleischer diktierte Befund am Hin- 
tergrunde war folgender: 


Im umgekehrten Bilde ist links eine leichte Verschleierung der 
etwas hellen Papille zu konstatieren. Beim Blick nach innen unten sieht 
man an einem Gefäss einzelne kleine Herdchen, beim Blick nach unten 
ein grósseres gelbliches Herdchen, beim Blick nach aussen eine Trübung 
vor der Netzhaut in Form von kleinen weissen zusammenhängenden Fleck- 
chen und dahinter eine kleine runde Blutung. — Rechts ist ebenfalls die 
Papille etwas opak und hell. Beim Blick nach unten erkennt man ein kleines 
schwarzes neben helleren Fleckchen in der Netzhaut, nach oben zu an einem 
Gefäss frischere Herdchen, etwas entfernt davon ältere frische Herdchen, 
aussen eine feine grauweisse Membran, aussen unten eine Anzahl kleiner 
feiner Herdchen und dazwischen eine Blutung. Leichte Opacitas corporis vitrei. 


Im aufrechten Bilde ist links entlang der Vena nas. sup. deutlich 
eine ältere Trübung zu sehen. — Rechts sind die Venen etwas dick. An 
der Vena temp. sup. findet sich an einer Stelle ziemlich weit oben eine 
Verdünnung durch eine die Venenwand einnehmende Trübung. Die Arteria 
und Vena temp. inf. sind nahe an der Papille etwas verschleiert durch eine 
hier liegende feine Retinaltrübung. Im übrigen sind die Gefässe von nor- 
malem Verhalten. 


Fassen wir zusammen, so handelt es sich um einen jungen, sonst 
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scheinbar gesunden Mann von 19 Jahren, der an einer schleichenden, 
vollkommen schmerzlosen Sehstórung (Schleier) zuerst des linken, 
fünf Wochen später auch des rechten Auges erkrankt. Der zentrale 
Visus ist und bleibt während der ganzen etwa dreijährigen Beobach- 
tung dauernd normal. Als Ursache für das verschleierte Sehen finden 
sich in der Netzhaut beider Augen grauliche Veränderungen, welche 
einen entschieden entzündlichen Charakter tragen und sich hauptsäch- 
lich entlang dem Venensystem beider Netzhäute als Wanderkrankungen 
der Gefässe ausbreiten. Ausserdem finden sich zwischen den Ge- 
fässen rundliche, gelbliche Herde und, hauptsächlich in der Peripherie, 
Blutungen, die aber nicht in den Glaskörper eindringen. Die Ver- 
änderungen steigern sich einige Wochen lang während der Beobach- 
tung und nehmen dann langsam wieder ab. Doch sind auch nach 
drei Jahren noch ältere Reste der früheren Veränderungen, sowie 
vereinzelte frischere Herdchen und Blutungen zu erkennen, so dass 
auch nach dieser langen Zeit der Prozess noch nicht ganz zum Still- 
stand gekommen ist. Ob auch die schon im 17. Lebensjahre des 
Patienten bemerkte vorübergehende Sehstörung (Schleier) auf dem 
linken Auge ihre Ursache in einer Netzhauterkrankung hatte, lässt 
sich nicht entscheiden, da aus dieser Zeit eine ophthalmoskopische 
Untersuchung nicht vorliegt (siehe oben S. 459 Anmerkung). Die 
Netzhauterkrankung bleibt während der dreijährigen Beobachtung 
isoliert ohne jede andere Komplikation an den Augen. Weder Glas- 
körperblutungen, noch entzündliche Veränderungen des Uvealtractus 
treten hinzu. Die genaue Allgemeinuntersuchung durch Prof. Otfried 
Müller ergibt ausser einer leichten Irritabilität des Herzens keiner- 
lei Anhaltspunkte für eine bestehende Erkrankung innerer Organe; 
auch Wassermann ist negativ. Dagegen ist die Tuberkulinreaktion 
auf Img Alttuberkulin (Koch) positiv. So ist beim Fehlen irgend 
eines positiven sonstigen Befundes wohl in erster Linie an eine be- 
stehende latente Tuberkulose irgend eines inneren Organs zu denken, 
obwohl die Anamnese (auch der Famile) keinerlei Anhaltspunkte 
dafür ergeben hat. 

Die relative Seltenheit dieses durch drei Jahre beobachteten 
Falles besteht meines Erachtens darin, dass die Retinalerkrankung auf bei- 
den Augen in reinster Form sich zeigte und während der ganzen Beob- 
achtung dauernd ohne jede Komplikation blieb, da weder Glaskörper- 
blutungen, noch Iridocyclitis, noch Glaukom auf einer der befallenen 
beiden Seiten hinzutrat. Es ist nicht meine Absicht, an der Hand 
dieses einen Falles auf die ganze Literatur einzugehen, die ja in den 
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letzten Jahren stärker angewachsen ist. Aber nach den ausführlicheren 
Arbeiten von Cords (loc. cit) Igersheimer!) und Agricola und 
Thies?) aus der letzten Zeit über dieses Thema ist die dauernde Un- 
kompliziertheit einer doppelseitigen Erkrankung doch recht selten. Ich 
finde in diesen Arbeiten nur die drei doppelseitigen Fälle von Scheffels 
(loc. cit.) Gloor?) und Seydel?) und die zwei einseitigen Fälle von 
Raehlmann5) und Cords (loc. cit. Fall 2) bei normalem zweiten 
Auge als vollkommen unkompliziert durch die obengenannten drei Er- 
krankungen angegeben, während der einseitige Fall Schillings®) bei 
normalem zweiten Auge auf dem von Periphlebitis befallenen Auge 
ausserdem Striae retinae als Ausdruck vorhergegangener retroretinaler 
Blutungen erkennen liess. Da Igersheimer!) im ganzen 48 Fälle 
in der Literatur aufgefunden hat, so ist (einschliesslich meiner Be- 
obachtung) die Zahl von nur vier (= ungefähr S°],) doppelseitigen 
und nur zwei (= ungefähr 4°,) einseitigen Fällen von Periphlebitis 
ohne jede andere Komplikation (zusammen 12°/,) als eine recht ge- 
ringe zu bezeichnen. Anderseits ist ja gerade die Komplikation mit Irido- 
cyclitis besonders wichtig für die Stellung der ätiologischen Diagnose 
der Erkrankung, deren tuberkulöse Natur dadurch sehr wahrscheinlich 
gemacht wird, während Scheffels (loc. cit.) in seinem doppelseitigen 
unkomplizierten Falle allen Grund zu haben glaubte, eine Lues als 
ätiologisches Moment in Betracht zu ziehen. In meinem Falle neige 
ich, wie oben erwähnt, mehr dazu, mangels einer besseren Erklärung 
eine latente Tuberkulose anzunehmen, wofür aber die schwache All- 
gemeinreaktion auf Alttuberkulin ohne Lokalreaktion (wenigstens 
wurde dieselbe nicht beobachtet, aber es wurde auch nicht besonders 
darauf geachtet) durchaus kein unbedingter Beweis sein soll. 


1) Igersheimer, Tuberkulose als Ätiologie der Periphlebitis retinalis 
adolescentium. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXXXII. S. 215. 1912. 

3) Agricola u. Thies, Zur Kenntnis der sekundüren Netzhauttuberkulose. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 51. Jahrg. (Neue Folge. Bd. XV. S. 20.) 1913. 

8) Gloor, Ein Fall von angeborener abnormer Schlängelung der Netzhaut- 
venen beider Augen. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXXV. S. 328. 1887 und: Zur Frage 
abnormer Schlängelung von Netzhautvenen. Antwort an Herrn Dr. A. Elschnig, 
Dozent in Wien. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 36. Jahrg. (1898). S. 137. 

*) Seydel, Zu den Cirkulationsstórungen der Netzhaut. Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. II. S. 319. (Fall 1.) 1899. 

5) Raehlmann, Über die ophthalmoskopische Diagnose sklerotischer Er- 
krankungen der Netzhautgefüsse. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VII. S. 425. 1902. 

9) Schilling, Ein Beitrag zur Pathologie der Gefiissanomalien und Streifen- 
bildung in der Retina. Arch. f. Augenheilk. Bd. XLII. S. 21. 1901. 
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II. Mehrfache, sogenannte prüretinale Blutungen am linken 
Hintergrunde eines ungeführ 4!|, Monate alten Kindes. 
(Hierzu die Textfigur.) 


Im Anschluss an meine auf der 38. Versammlung der Ophthal- 
mologischen Gesellschaft Heidelberg (siehe Bericht 1912, S. 383) de- 
monstrierten Fälle der verschiedensten Formen prüretinaler Blutungen 
habe ich auf der letzten Versammlung (1913) das Hintergrundsbild 
eines ganz ungewöhnlichen Falles zeigen können, den ich noch nach- 
träglich in den Journalen der Tübinger Klinik fand. Er zeichnet sich 
aus durch: 1. die grosse, bisher noch nicht beobachtete Ju- 
gendlichkeit des befallenen Individuums, 2. das immerhin sehr 
selten vorkommende Auftreten mehrerer präretinaler Blutungen 
an demselben Hintergrunde. 


Die kurzen Notizen sind folgende: 

2. Fall. Das 19 Wochen alte Bauernkind Maria K. aus G. wurde 
am 9. VI. 99 (Journ.-Nr. 1514) in die Tübinger Univ.- Augenklinik ge- 
bracht, weil, wie die Mutter meinte, das Kind „nichts sehe“. Auf unsere 





Linkes Auge. Aufrechtes Bild. 


Frage, ob das Kind vielleicht einen Fall erlitten habe, weiss die Mutter 
keine bestimmte Antwort im verneinenden oder bejahenden Sinne zu 
geben, da sie viel ausserhalb des Hauses sei; sie könne es aber nicht 


466 Cl. Harms 


ganz in Abrede stellen. Die Geburt des Kindes sei leicht gewesen, keine 
Zange. 

Bei der Untersuchung folgt das Kind dem Licht, scheint also zu 
sehen. Beide Pupillen reagieren prompt auf Licht. Auf Atropin normale 
Erweiterung der Pupillen. Ophthalmoskopisch ist der rechte Fundus 
etwas blass, sonst nichts Abnormes. Links (siehe die Textfigur, S. 465) 
dagegen findet sich die Papille etwas hell, und ausserdem sind drei sogenannte 
prüretinale Blutungen (zwei grosse und eine kleinere) am Fundus 
sichtbar, von denen, wie die Textfigur (nach einer farbigen Skizze von 
Prof. Grunert) erkennen lässt, die eine in typischer Form (schräges Oval) 
in und unten aussen von der Maculagegend, die andere in typischer Form 
(vertikales Oval) unterhalb der Papille und die dritte in atypischer Form 
(Mondsichel mit der Konkavität nach unten) dicht oberhalb der Papille liegt. 

Dem Kinde wurde eine vorsichtige Schmierkur mit Ung. hydrarg. cin. 
verordnet. Schon am 16. VI. 99 waren die Blutungen kleiner geworden 
und am 30. VI. 99 fast verschwunden, während die Mutter, damit über- 
einstimmend, beobachtet zu haben glaubte, dass das Kind jetzt wieder 
besser sehe. Am 28. IX. 99 wurde ein Strabismus divergens alternans be- 
obachtet, von Blutungen war, ebenso wie bei der letzten Untersuchung am 
1. XII. 99, nichts mehr zu sehen. 


Über die Herkunft dieser präretinalen Blutungen bei einem so 
jungen Kinde im Alter von kaum 4'/, Monaten lässt sich schwer et- 
was sagen. Es ist natürlich naheliegend, daran zu denken, dass sie 
bei der Geburt entstanden seien. Dagegen spricht aber erstens der 
objektive Befund an den drei Blutungen, die noch keinerlei Senkungs- 
erscheinungen erkennen liessen, was nach so langem Bestehen doch 
zu erwarten gewesen wäre, und zweitens der weitere Verlauf. Man 
kann sich kaum vorstellen, dass diese Blutungen 4!|, Monate lang 
unverändert bestanden und dann auf Grund einer in ihrer direkten Be- 
einflussung des Prozesses doch mindestens sehr zweifelhaften Therapie 
sich innerhalb von drei Wochen fast restlos resorbiert haben sollten. 
Will man eine Verletzung als Ursache supponieren, so fehlt jedenfalls 
in den Notiven jeder Hinweis auf eine äusserlich erkennbare Folge 
der Verletzung, wenngleich nach der Erfahrung in andern Fällen 
(z. B. Obermeier!), Dimmer?), Purtscher?) u. A.) eine solche 
nicht notwendig vorhanden zu sein braucht, da scheinbar auch ein- 
fache Erschütterungen, z. B. durch Fall auf den Hinterkopf ohne 


1) Obermeier, Ein Fall von doppelseitiger subhyaloider Netzhautblutung 
durch Fall auf den Hinterkopf. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1901. S. 293. 

2) Dimmer, Ein Fall von Blutung zwischen Netzhaut und Glaskörper. 
Deutschmanns Beitr. zur Augenheilk. 15. Heft. S. 1. Bd. III. S. 389. 1894. 

3) Purtscher, Noch unbekannte Befunde nach Schädeltrauma. Heidelberger 
Bericht. 1910. S. 294. 
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Schädelfraktur, das Auftreten dieser Blutungen veranlassen können. 
So bin ich eigentlich am meisten geneigt, eine spontane Entstehung 
dieser flachen Blutungen in diesem dem Alter nach jüngsten aller bis- 
her beobachteten Fälle anzunehmen, wenn auch eine traumatische Ent- 
stehung (vgl. die Anamnese) nicht ganz ausgeschlossen erscheint. Da- 
bei ist allerdings noch zu bedenken, dass die beiden einzigen bisher 
bei Kindern im ersten Lebensjahrzehnt beobachteten Fälle von prä- 
retinaler Blutung, die von Axenfeld!) und Wagenmann?) publi- 
ziert wurden, einem schweren Trauma mit Schädelbruch ihre Ent- 
stehung verdankten. 


III. Doppelseitige Bindegewebs- und Pigmentstreifenbildung hinter 

den Retinalgefassen bei einem 15 Jahre alten Madchen mit all- 

gemeiner, sowie extraokularer und retinaler Cyanose infolge eines 
angeborenen Vitium cordis (mit Albuminurie). 


(Hierzu Fig. 3 a und b und Fig. 4 auf Taf. XV). 


Dieser dritte Fall erheischt ein besonderes Interesse wegen des 
eigentiimlichen und meines Wissens noch nie beobachteten Zusammen- 
treffens zweier Hintergrundserkrankungen, die, soweit unsere bisherigen 
Erfahrungen auf dem einen wie dem andern Gebiete reichen, eigent- 
-lich nichts miteinander zu tun haben, nämlich retrovaskulärer 
Streifenbildung mit sogenannter Cyanosis retinae. 


Die Krankengeschichte ist folgende: 


3. Fall. Therese H., 15 Jahre alt, Bahnarbeiterstochter, wurde am 
10. VI. 10 (Journ.-Nr. 3559) in die Tübinger Univ.-Augenklinik aufgenommen 
mit der Angabe, dass sie seit !|, Jahre nicht mehr gut sehe; besonders seit 
zwei Monaten sei es schlechter geworden. Seit beinahe !, Jahre ging sie 
von Zeit zu Zeit zum Arzte, der sie jetzt hierherschickt. Sie habe seit dieser 
Zeit auch ein Lungenleiden, müsse ,herb schnaufen' und viel husten. Sonst 
war sie angeblich nie krank, die Eltern und fünf Geschwister seien ganz 
gesund. 

Status praesens: Deutliche Cyanose, etwas Dyspnoe, Stridor, Trom- 
melschlügelfinger. Puls der rechten Radialis kaum zu fühlen, links klein und 
weich. Keine Struma. Rhagaden beider Mundwinkel vorhanden. Gaumen 
hoch, Zäpfchen eigentümlich missgestaltet (Furche, die andeutungsweise ein 
kleines linkes Stück abschnürt). Platte Nase. — Am Herzen findet sich 
eine sehr starke Verbreiterung nach links und oben, ein sehr lautes systo- 


1) Axenfeld, Uber traumatische reflektorische Pupillenstarre. Deutsche 
med. Wochenschr. 1906. S. 663. 

*) Wagenmann, Die Verletzungen des Auges mit Berücksichtigung der 
Unfallversicherung I. Graefe-Saemisch-Hess, Handb. d. ges. Augenheilk. 
II. Aufl. Bd. IX. Abt. 5. S. 536. 
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lisches Geräusch an der Spitze und an der Pulmonalis und leise Geräusche 
über sämtlichen Ostien. Im Urin 2°, Albumen, Kein Saccharum. 

Augenbefund: Beiderseits etwas Exophthalmus. Augenbewegungen, 
auch Konvergenz, frei. Die Conjunctiva bulbi hat eine ausgesprochen livide 
Farbe, ihre Venen stellen dicke, blaue, geschlängelte Gefässe dar (siehe 
Fig. 3a und b auf Taf. XV). Tension normal. Cornea beiderseits klar, 
Pupilen maximal weit, nicht reagierend (Atropin). 

Linkes Auge: A = 5/,—5|, + G1. b. n. Ophthalmoskopisch sind 
die brechenden Medien klar. Der Optikus erscheint gerötet und verwaschen; 
Umgebung des Optikus getrübt. Venen dicker als normal, an der Vena 
nasal. sup. eine kleine Blutung. In der Macula finden sich radiär angeord- 
nete feine weisslichgraue Striche und eine unregelmässige körnige Pigment- 
anordnung (Pigmentverschiebung). In der Peripherie nach oben kleine um- 
schriebene Pigmentherde, oft von einem hellen Hofe umgeben, daneben 
einzelne schwarze Striche, teils hinter, teils vor den Retinalgefässen. Unten 
verdecken einzelne Pigmentherde die Retinalgefässe und sind deutlich in 
der Nähe von solchen gelegen. An einzelnen Stellen, hauptsächlich peripher, 
sieht man deutlich Gefässe über die gelbweissen Striche im Bogen hinweg- 
steigen, namentlich beim Blick nach oben. 

Rechtes Auge: 4 = Finger in ó m; mit — 15 DS = °, — 
Ophthalmoskopisch (siehe Fig. 4 auf Taf. XV) ist der Optikus etwas 
gerütet, nieht so verwaschen wie links, die Venen sind aber noch dicker 
und dunkler. Rings um das Lumen der Vena macularis superior eine Blu- 
tung (in der Fig. 4 auf Taf. XV nicht deutlich zu sehen), Macula wie 
wie links. Oben aussen von der Maculagegend, oben und innen von der 
Papille finden sich langgestreckte, breite, weissgelbliche, mit viel Pigment 
untermischte Bindegewebsstreifen hinter den Retinalgefässen, welche die 
Streifen kreuzen und an den Übergangsstellen zum Teil leicht bogenförmig 
darüber hinwegziehen. Ganz nasal ist ein fast vertikal verlaufender schmaler 
reiner Pigmentstreifen hinter den Gefässen zu sehen, der mit einem weiter 
unten gelegenen schräg verlaufenden Bindegewebsstreifen in direktem Zu- 
sammenhange steht. Oberhalb der Maculagegend finden sich zwischen zwei 
Streifen zwei runde gelbliche, teilweise von Pigment umsäumte Herde und 
ein schwarzer Pigmentherd, der vor einem Gefässe zu liegen scheint. Ein 
ähnlicher dunkler Herd liegt, olıne direkte Beziehung zu Gefässen, unten 
innen von der Papille Oberhalb der Papille sieht man, ebenfalls zwischen 
zwei Bindegewebsstreifen und zwischen zwei Gefässen ein Konglomerat 
mehrerer verwaschener, heller, mit Pigment untermischter Herde. In der 
Peripherie!) finden sich nach oben auch helle Streifen, manchmal abwech- 
selnd mit dunklen, aussen oben ausgedehnte, hellrote Blutungen von ausge- 
sprochen streifigem Charakter in sehr getrübter Partie. Refraktion im auf- 
rechten Bild = — 3,0 2 am Optikus. 

15. VI. 10. Der rechte Hintergrund zeigt beim Spiegeln im aufr. 
Bild deutliche Refraktionsunterschiede. An einzelnen Stellen scheinen die 
schwarzen Herde etwas erhaben zu sein (parallaktische Verschiebung). An 
Kreuzungsstellen von Arterien und Venen zeigen letztere mitunter deutliche 


1) In Fig. 4 auf Taf. XV nicht mehr zu sehen. 
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bulbusartige Verbreiterung. Unmittelbar vor der Ora serrata starke, graue 
Trübung, in ihr umschriebene Blutungen. 

16. VI. 10. Genauere Allgemeinuntersuchung in der medizinischen 
Poliklinik: Ganz enormes Vitium cordis. Die Herzdüámpfung reicht 
von der linken vorderen Axillarlinie bis reichlich zwei Finger vom rechten 
Sternalrand. Es findet sich ein hebender Spitzenstoss, sehr reichliches 
systolisches Schwirren und lautes systolisches Geräusch. Ausser- 
dem besteht zurzeit eine relative Tricuspidalinsuffizienz (Geräusch 
über dem unteren Teile des Sternums und Venenpuls am Halse und in der 
Leber). „Es besteht also eine starke venöse Stauung. Ausserdem besteht 
starke Albuminurie, die wohl nicht allein aus der Stauung zu erklären ist, 
es ist wohl nebenbei eine Nephritis vorhanden. Aufnahme in die medizinische 
Klinik ratsam.“ (Prof. Otfried Müller.) 

23. VI. 10. L. 4 — 5,—5/,; R. 4 — 5|,, mit — 1,5 D S — 5|, —^[,(!). 
Die kleinen Blutungen an der Vena macul. und nasal. sup. verschwunden. 
Im Urin 3|, Albumen. 

26. VI. 10. Naehdem das Kind gestern Abend gegen ausdrückliches 
Verbot aufgestanden war und mit den andern Kindern gespielt hatte, be- 
kam es plótzlich Herzklopfen und Atemnot. Es bestand hóchstgradige Cya- 
nose und Dyspnoe, verfallenes Gesicht, kalte Nase und Extremitäten, kleiner, 
sehr unregelmässiger und leicht unterdrückbarer Puls, Erbrechen. Ord. drei- 
mal tgl. vier Tropfen Strophantus. Schwarzer Kaffee. 

27. VI. 10. Verlegung in die medizinische Klinik. 

Aus der Krankengeschichte der Medizinischen Klinik (Direktor: 
Prof. v. Romberg), in welcher die Patientin vom 27. VI. bis 30. VII. 10 
beobachtet und behandelt wurde, entnehme ich mit gütiger Erlaubnis des 
jetzigen Direktors, Herrn Prof. Otfried Müller, noch folgendes: Bei der 
Aufnahme bestand allgemeine Stauung neben starker Cyanose, besonders 
auch des Gesichts. Zugleich bestand eine hochgradige Dyspnoe, dagegen 
keine Ödeme. — Nervensystem, Zunge, Rachen o. B.; Thorax etwas fass- 
förmig. Über den Lungen I. h. u. und I. v. o. hochgradige Tympanie mit 
verstärktem Fremitus und abgeschwächtem Atemgeräusch Am Herzen 
enorme Pulsation von der linken Axillarlinie bis zwei Querfinger rechts 
vom rechten St. R., die auch l. h. u. am Thorax zu sehen ist. Der Spitzen- 
stoss liegt im 7J.C.R. in der mittleren Axillarlinie. Absolute Dämp- 
fung: R. St. R., III Rippe, 8 cm links vom L. St. R.; relative Dämpfung: 
Zwei Querfinger rechts vom R. St. R., VI J. C. R., 10 cm links vom L. St. R. 
Herzleberwinkel etwas abgeschrägt. Töne: An der Spitze systolisches und dia- 
stolisches Geräusch, über der Tricuspidalis systolisches Geräusch, über Aorta II 
leises diastolisches Geräusch. Herzaktion regelmässig; Puls sehr elend, 
regelmässig. — Abdomen: Die Leber überragt 2—3 Querfinger den 
Rippenbogen und pulsiert nicht deutlich, an der Milz nichts Abnormes, 
kein Ascites. Im Urin !/,°%,, Albumen, mikroskopisch einige Leukocyten, 
sonst Oo. — Blutdruck (R. R.) = 115 mm Hg. 

Diagnose: Stenose und Insuffizienz der Mitralis, Insuffizienz 
der Tricuspidalis, Insuffizienz der Aorta. (Privatdozent Dr. Veiel.) 

Auf Bettruhe, Digalen (dreimal !/, ccm) und abends 5 Tropfen Dionin 
war in den ersten Tagen alles in Ordnung, und es bestanden gute Diuresen. 
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Am 1. VII. 10 trat aber Übelkeit mit mehrfachem Erbrechen ein, sowie 
verstärkte Dyspnoe und höchstgradige Cyanose, wobei der Puls schlechter 
wurde Auf Coffein (zweimal 0,005 g), Sauerstoff, Dionin und Tet. 
Rhei aquosa trat in den nächsten Tagen und Wochen eine langsame Bes- 
serung ein. 

Mit kleinsten Dosen Strophantus blieb dann die Diurese dauernd gut, 
das Allgemeinbefinden besserte sich, und die Patientin konnte am 30. VII. 
in die Augenklinik zurückverlegt werden. ln den letzten fünf Tagen waren 
nur noch minimale Spuren von Albumen im Urin zu finden gewesen. 

Als die Patientin am 30. VII. 10 mit bedeutender Besserung ihres 
Allgemeinbefindens und besserer Kompensation ihres Herzfehlers wieder in 
der Augenklinik erschien, war (an der Ora serrata rechts beim Blick nach 
aussen) von Blutungen nichts mehr zu sehen. Die Optici waren wie früher, 
die Überfüllung der Venen deutlich geringer. Die Patientin hustete noch 
viel, war dyspnoisch und stark cyanotisch. Am 2. VIII. 10 wurde sie nach 
Hause entlassen mit dem Auftrage, sich bei Verschlechterung ihres Zu- 
standes wieder zu zeigen. Bisher ist sie nicht wieder gekommen. 


Wie ich schon in der kurzen Einleitung zu diesem Falle bemerkte, 
besteht die einzigartige Seltenheit dieses Falles darin, dass hier eine 
ausgesprochene venöse Stauung der Netzhaut mit hinter den Netzhaut- 
gefüssen gelegenen Bindegewebs- und Pigmentstreifenbildungen gleich- 
zeitig bestand. Die erstere steht ja zweifellos mit der auf den an- 
geborenen Herzfehler zurückzuführenden allgemeinen Cyanose in engem 
Zusammenhange, der auch in dem äusseren Aussehen der beiden 
Augen (siehe Fig. 3a und b auf Taf. XV) zum Ausdruck kam. Die 
letztere Erkrankung dagegen pflegen wir nach dem Vorgange Uht- 
hoffs im allgemeinen auf eine vorhergegangene und wieder angelegte 
Netzhautablósung zurückzuführen. Anderseits wissen wir aber auch 
aus einigen Arbeiten der neueren Zeit, dass diese retrovaskulüren 
Streifenbildungen auch nach hämorrhagischen Prozessen in der Netz- 
haut beobachtet werden, bei denen es zu Blutungen in die tieferen 
Schichten der Netzhaut und hinter dieselbe kommt. Welcher Prozess 
in diesem Falle als der Vorläufer für die neugebildeten Streifen, die 
ja jedenfalls als ein Endzustand anzusehen sind, angenommen werden 
darf, ist schwer zu entscheiden, da weder von Netzhautablösung, noch 
von grösseren Blutungen etwas zu sehen war. Ich neige jedenfalls 
der Annahme zu, dass zu einer früheren Zeit die Stauungserschei- 
nungen in der Netzhaut einen höheren Grad erreichten, wobei grössere 
Blutungen hinter die Netzhaut eintraten, die ja dann immer flache 
Netzhautablösungen an dem Orte ihres Auftretens im Gefolge haben 
müssen. Die teilweise Organisation dieser infolge der hochgradigen 
Stauung nur langsam sich resorbierenden Blutungen, die wohl von 
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der Netzhaut aus erfolgte, prüsentiert sich nun in Form der beschrie- 
benen Bindegewebstreifen hinter den Gefüssen. 


IV. Umschriebene blasige, wohl hámorrhagische Ablatio retinae 
oder intraretinale Blutcystenbildung mit starken umschriebenen 
venósen Gefásserweiterungen und -schlängelungen und ausge- 

dehnten weissen retrovaskulären Affektionen der Netzhaut. 


(Hierzu Fig. 5 auf Taf. XV.) 


Der letzte Fall, dessen eigenartiges Spiegelbild sehr selten ist, 
wurde schon vor mehr als 20 Jahren von Herrn Prof. v. Schleich 
in Stuttgart beobachtet und gezeichnet, als von Netzhauterkrankungen 
dieser Art noch wenig oder gar nichts bekannt war. 


4. Fall August J., 24 Jahre alter Schriftsetzer aus Trakehnen in 
Östpreussen, damals Soldat (Infanterist) in Stuttgart, suchte Herrn Prof. 
v. Schleich am 23. I. 92 (St. Journ. Nr. 222) wegen seines linken Auges 
auf, nachdem er angeblich vorher schon in Meissen, Breslau und Greifs- 
wald wegen desselben in augenärztlicher Behandlung gewesen war. Über 
die Dauer der Sehstörung ist keine genauere Notiz gemacht. Patient klagte, 
dass er manchmal Kopfweh und abends geschwollene Beine habe. Eine 
ledige 28 jährige Schwester sei auch augenleidend. 

Bei der Untersuchung fand sich folgendes: 

Rechtes Auge. 1=°,, +Gl. b.n.; Jäger Nr. 1. Äusserlich nor- 
male Verhältnisse. Die Pupille reagiert prompt. Ophthalmoskopisch findet 
sich bei klaren brechenden Medien eine schmale temporale Sichel am Op- 
tikus, sowie ein cilioretinales (iefäss. Die Venen sind etwas dicker als ge- 
wöhnlieh. Sonst bestehen, auch in der äussersten Peripherie, normale Ver- 
hiiltnisse. 

Linkes Auge. d = ^,—*[,4, mit — 1,00 8 = *ij9—*7,55 Jäger 
Nr. 1. Ausserlich normale Verhältnisse. Die Pupille reagiert prompt. Die 
Medien sind klar. Beim Blick nach innen unten erhält man roten Reflex, 
beim Blick nach oben und unten hellroten bis weissen Reflex. Ophthal- 
moskopisch (siehe Fig. 5 auf Taf. XV) findet sich eine eircumpapilläre 
Trübung der Retina und aussen aın Öptikus eine schmale helle Sichel. Die 
Venen sind verdiekt und geschlängelt, die nach oben aussen verlaufende ist 
aber ganz besonders (auf das Zwei- bis Dreifache) verdiekt und zeigt ge- 
schlängelten Verlauf, die entsprechende Arterie ist ebenfalls ungefähr auf 
das Doppelte verdickt. 

Die Gegend der Macula lutea zeigt auffällige Abnormitäten. In der 
Fovea ist ein kleiner, roter Fleck, direkt oberhalb desselben findet sich eine 
feinste weisse Punktierung und unterhalb desselben auch eine Andeutung davon. 
Die genannten stark vertdiekten Gefässe nach oben aussen zeigen nach 
kurzem Verlaufe sehr bedeutende Sehlängelung, so dass daraus das Vor- 
handensein sehr erheblicher Niveandifferenzen hervorzeht. In der Tat findet 
sich auch nach aussen oben von der Papille, ungefähr 31, P.D. in horizon- 
taler und 1 P.D. in vertikaler Richtung von ihr entfernt, eine umschriebene 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie, LXXXVIL. 3. 3l 
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blasenförmige Ablatio retinae, an deren Grenzen die Netzhaut stark getrübt ist, 
während die mittlere Partie besser durchsichtig ist. Die verdickten Gefiisse 
und ihre Zweige zeigen auf derselben in einer für die Niveaudifferenz cha- 
rakteristischen Weise Schlängelungen, eine plötzliche Richtungsänderung beim 
Aufsteigen und wieder beim Absteigen von der erhöhten Partie. Jenseits 
dieser scharf umschriebenen Ablösung verlaufen die dicken Gefässe eben- 
falls ziemlich stark geschlängelt, an einzelnen Zweigen, sowohl der Arterie . 
als der Vene, sind deutlich Apoplexien zu erkennen. Ein kurzes, stark ge- 
schlängeltes Venenstück oben aussen von der Blase scheint mit dem Haupt- 
stamm der Vene nicht in direktem Zusammenhange zu stehen. In der 
näheren und weiteren Umgebung dieser scharf umschriebenen Ablösung, 
die, als Ganzes betrachtet, ein ausgesprochen graubläuliches Aussehen hat, 
finden sich mehr oder weniger ausgedehnte, eigentümliche weisse Verände- 
rungen, zumeist hinter den Netzhautgefässen, eine weisse Punktierung, die 
an einzelnen Stellen so dielit ist, dass von dem roten Augengrunde nichts 
mehr zu sehen ist, so insbesondere nach aussen von der Macula lutea, sowie 
überall in der Peripherie des Augengrundes nach unten, nach aussen und 
nach oben aussen. 

Leider war eine längere Beobachtung dieses eigentümlichen 
Falles nicht möglich, da der Patient sich nicht mehr zeigte, und 
weitere Nachforschungen über seinen Verbleib erfolglos blieben. Auch 
meine Bemühungen, in Meissen, Breslau und Greifswald, wo der Pa- 
tient vorher in Beobachtung und Behandlung wegen seines linken 
Auges gewesen sein wollte, etwas über den Beginn des Leidens und 
über den Befund in jüngeren Stadien der Erkrankung zu erfahren, 
brachten keine weitere Aufklürung, denn bei den von dem Patienten 
angegebenen Augenärzten wurde ein Mann seines Namens überhaupt 
nicht in den Journalen gefunden. 

Was nun die Einreihung der Beobachtung in die uns bekannten 
Krankheitsgruppen der Netzhautpathologie betrifft, so ist mir kein 
Zweifel darüber, dass er zu den erst in jüngster Zeit genauer stu- 
dierten Erkrankungen der Netzhaut gehört, die sich durch ausge- 
dehnte Gefässveränderungen mit Bildung eigenartiger retrovaskulärer 
Affektionen auszeichnen, und die wir unter dem Namen der v. Hippel- 
schen Netzhauterkrankung und der Coatsschen Retinitis exsudativa 
(Retinitis haemorrhagica externa) zusammenfassen. Er unterscheidet 
sich aber von den charakteristischen Fällen der ersteren dadurch, 
dass die stark erweiterten, nach oben aussen verlaufenden Gefässe 
nicht in die umschrieben vorgewölbte und mit einem zum Teil hä- 
morrhagischen Inhalt wohl zweifellos gefüllte Netzhautpartie ein- 
münden und in ihr verschwinden, sondern über sie hinwegziehen, 
und von der Coatsschen Erkrankung dadurch, dass die abgehobene 
Netzhautpartie so scharf umschrieben ist, so dass man unwillkürlich 
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daran denken muss, es könnte sich möglicherweise um einen serös- 
blutigen Erguss in das Netzhautgewebe handeln. Dann würde also 
eine scharf umschriebene retrovaskuläre Retinacyste mit zum Teil 
blutigem Inhalt bestehen, und dieser Fall bildete eine Übergangsstufe 
zwischen den beiden von v. Hippel und von Coats beschriebenen 
Krankheitsbildern. Dass der Inhalt der retrovaskulären runden Blase 
zum Teil blutigen Charakters ist, dafür spricht meines Erachtens die 
ausgesprochen graubläuliche Farbe in ihrer Peripherie, wo sich schein- 
bar die Blutelemente des Inhalts stärker angehäuft haben, während 
die relative Durchsichtigkeit der Blase in der Mitte vor der Ver- 
wechslung mit einem soliden Tumor bewahrt. Die weissen Bildungen 
in der Umgebung der Cyste und in der Peripherie, die meist hinter 
den Gefässen liegen, haben anderseits in Aussehen und Zusammen- 
setzung und stellenweise auch in der Form eine gewisse Ahnlichkeit 
mit den weissen Fleckengürteln, die wir bei der sog. „Retinitis 
circinata“ (Fuchs) zu sehen gewöhnt sind. 
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Über Trachoma verum corneae und sein Wesen. 


Von 
Dr. C. Pascheff, 


Sofia (Bulgarien). 


Mit Taf. XVI u. XVII, Fig. 1—31. 


Eine der häufigsten Begleiterscheinungen des Trachoms ist der 
Pannus. Trotzdem bleiben die Anschauungen über seine Natur noch 
heute so verschieden wie früher. 

So ist für einige Autoren der Pannus trachomatosus ein. eigent- 
licher Teil des Trachoms: er ist cin Trachom der Hornhaut; für 
andere Autoren ist er, im Gegenteil, nur eine Begleiterscheimung des 
Traehoms (Muttermilch). Für einige wiederum zeigt er dieselbe Struk- 
tur wie die trachomatöse Bindehaut; während für andere er eine 
Keratitis vasculosa superficialis ist (Goldzieher). 

Auch diejenigen, die behaupten, dass der Pannus trachomatosus 
von derselben Natur wie die trachomatöse Bindehaut ist, unterschei- 
den sich in der Anschauung über seine histologische Struktur. 

So enthält nach Rählmann und Addario der Pannus tracho- 
matosus Follikeln, die nach Nuel ohne Gefässe sind; Ichikawa 
dagegen behauptet, dass er ein Granulationsgewebe ohne Follikeln, 
reich an Blutgefässen und Zellen von zweierlei Art: Plasmazellen und 
Fibroblasten. ist. 

Nach Bietti besteht der Pannus trachomatosus nicht nur aus 
einer rundzelligen Infiltration: dazwischen findet man auch zahlreiche 
Spindelzellen. Ausserdem sind Blutgefiisse und Bindegewebe vorhan- 
den. An einigen Stellen. besteht dieses Bindegewebe aus feinen Fasern 
und bildet ein kleinmaschiges, mit rund- und spindelförmigen Zellen 
gefülltes Netz; an andern Stellen beobachtet man dieke Bündel, die 
wie sklerosiert aussehen. 

Meyerhof hat die Follikelbildung in der Hornhaut, Pannus bei 
Trachom, beschrieben, hat aber keinen histologischen Beweis dafür 
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erbracht, da er „kein geeignetes Material zur Anfertigung mikrosko- 
pischer Schnitte“ gehabt hat. 

Nach dem Buch von Prof. Stanculeanu und Michail über 
das Trachom nach dem gegenwärtigen Stand der Forschung entsteht 
der Pannus aus einer Neubildung des Bindehautgewebes, welches mit 
zahlreichen Lymphocyten infiltriert ist. 

Letztens, nach dem soeben erschienenen Buch von Prof. Rómer, 
„dürfen wir nicht erwarten, dass wir im Gewebe der Cornea dabei 
eine ausgesprochene Follikelbildung antrefien, weil ja die Vorbedingung 
für ihre Entstehung, der adenoide Gewebsbau, fehlt“, 

Der Sitz des Pannus trachomatosus ist ebenfalls unbestimmt: für 
einige liegt er unter der Membrana Bowmani (Rählmann), für andere 
— zwischen ihr und dem Epithel. 

Aus dem oben Bemerkten ersieht man, welche grosse Verschie- 
denheit in der Auffassung der Struktur und Natur des Pannus tra- 
chomatosus heute herrscht. 

Merkwürdig ist es, dass trotz so vieler Arbeit und Forschung 
dieselbe Verschiedenheit in der Anschauung der Natur des Trachoms 
sich noch heute fortsetzt. 

So ist nach einigen, selbst nach den neuesten Untersuchungen, 
das Trachom eine diffuse entzündliche Wucherung der subconjuncti- 
valen Gewebsschicht; nach andern ist es eine hyperplastische Ver- 
dickung der adenoiden Schicht der Bindehaut mit Hervorbringung von 
Follikeln. Dritte rechnen das Trachom zu den chronischen Entzün- 
dungen der Bindehaut und betrachten die Follikeln und den Pannus 
als Begleiterscheinung des Trachoms (Muttermilch). 

Vierte betrachten das Trachom als proliferative Gewebsverände- 
rung, die mit Wucherung von Plasma- und Bindegewebszellen einher- 
geht, und das Auftreten von Follikeln keineswegs von dem eigentlichen 
Trachomprozesse abhiingt (Ichikawa). 

Nach Saemisch wird als Conjunctivitis granulosa (INGrnerkrank- 
heit), diejenige Entzündungsform der Bindehaut bezeichnet, bei welcher 
in der adenviden Schicht derselben eine entzündliche Intiltration auf- 
tritt, die von der Entwicklung von Follikeln (Granula, Körner), sowie 
von einer Wucherung des Papillarkórpers begleitet wird und unter 
Umwandlung der erkrankten Bindehautabschnitte in Narbengewebe 
abläuft. 

Nach Goldzieher handelt es sich um eine in der Gefiiss- 
schicht der Conjunctiva einsetzende, proliferative Entzündung, mit 
Gruppierung der perivaskulären Zellmfiltrate zu knötchenförmigen 
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Granulomen. Die Primitivknötchen bestehen fast ganz aus Plasma- 
zellen. 

Stanculeanu und Michail, in ihrem hier oben citierten Buch, 
schreiben das folgende: 

„Saemisch und nach ihm alle klassischen Autoren haben hei 
der adenoiden Schicht eine charakteristische Bildung, trachomatiises 
Follikel genannt, beschrieben. Wir müssen indessen bemerken, dass 
dieses histologische Aussehen viel seltener vorkommt, als die Autoren 
annehmen, so dass der Follikel für das chronische Trachom 
durchaus nicht charakteristisch ist.“ 

In einer Arbeit über das Trachom, die ich im Konkurs zu Buda- 
pest (1909) eingebracht und in den Archives d’ophtalmologie (Jan- 
vier 1910) veröffentlicht habe, bin ich zu den folgenden Schlüssen 
über die Natur des Trachoma chronicum verum gekommen: 

„Le Trachome granuleux chronique simple, le seul vrai trachome, 
se caractérise par un tissu lymphoadénoide à centres germinatifs iso- 
lés ou agminés; 

Ce tissu, par sa structure, est semblable au tissu des granulations 
du pharynx et des végétations adénoides du nasopharynx et parait 
être, très probablement, de la même nature.“ 

In derselben Arbeit habe ich einige klinische und histologische 
Tatsachen über den Pannus trachomatosus dargelegt, die von grosser 
Bedeutung für uns hier sind. Seitdem hatte ich die Gelegenheit, noch 
viel mehr Material von Pannus trachomatosus zu studieren, was uns 
in die Lage bringt, ein neues Licht über diese so schwere und viel 
diskutierte Frage zu werfen. 

Schon im Anfang meiner Untersuchungen über die Natur des 
Trachoms habe ich wahrgenommen, dass der Pannus trachomatosus 
sich nicht immer zeigt als eine starke Vaskularisation der Hornhaut, 
aber in Form kleiner blasser graugelber Knötchen wie Follikeln be- 
sonders in der Niühe des oberen Limbus auftritt; nichtsdestoweniger 
war diese klinische Feststellung für mich noch nicht ausreichend, das 
Wesen des Pannus trachomatosus zu erkliren; deswegen habe ich 
zum Mikroskop gegriffen und jeden Pannus, der möglich war zu 
excidieren, histologisch untersucht. 

In folgenden Zeilen werde ich die Resultate dieser Untersuchungen 
in Kürze darlegen. 

Bevor ich die Beobachtungen vorbringe, sei es mir gestattet, 
einige Worte über die Technik zu sagen. 

Ich habe bei der Operation den Schnitt in den meisten Fällen 
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gegen die gebräuchliche Methode des Pterygium nicht von der Horn- 
haut aus, sondern von der Augapfelbindehaut getan. Alsdann erfasse 
ich die Bindehaut, ziehe sie nach unten und löse mit der Lanzette 
den Pannus von der Hornhaut los. Es kommt vor, dass der Pannus 
nur am Limbus festhält und sich leicht von dem Rest der Hornhaut 
loslöst. Die Methode hat mir besser gedient, den Pannus ganz zu lösen, 
als diejenige, die man gewóhulich beim Pterygium anwendet. 

Ich muss noch bemerken, dass ich für meine Studien: nur die 
gut entwickelten Pannus (meistens unter dem Namen von Pannus 
carnosus und sarcomatosus bekannt), die es mir gelungen ist, vollstän- 
dig zu lösen, untersucht habe. 

Die Biopsies waren in Alkohol absolut fixiert und gehiirtet. 

Als Farben habe ich besonders Giemsa (Romanowsky), Poly- 
chrommethylenblau (Unna) und Pyroninmethylengrün (Unna- Pappen- 
heim) angewendet. Letztere habe ich besonders gut befunden, die 
Keimzentren von den umgebenden Plasmazellen zu unterscheiden. 

In einigen Fällen habe ich auch den Inhalt des Pannus durch 
die Strichmethode studiert. 

I. Fall. 


Es handelt sich um einen 19jährigen Bauern, der seit 4 Monaten an 
Trachoma granulosum chronicum verum leidet. 


Rechtes Auge (Fig. 11, Taf. XVI): Der Limbus superior der rechten 
Hornhaut ist ziemlich verdickt, und zahlreiche Gefässe bedecken die obere 
Hälfte der letzteren und verästeln sich auf ihrer Oberfläche. Dicht an dem 
Limbus ist die Verdickung nicht gleichmässig, sondern zeigt mehrere kleine, 
blasse und gräuliche Knötchen, gegen welche sich sehr feine Gefässe richten, 
die sieh in den Knótchen verlieren. Diese kleinen Knótehen, die sehr deut- 
lich umgrenzt erscheinen, haben das Aussehen von echten Follikeln — 
solche, die man gewöhnlich über der Bindehaut beobachten kann. 

Die mikroskopische Untersuchung eines vertikalen Querschnittes durch 
die hier oben beschriebene follikuliire Verdickung an der Hornhaut zeigt das 
folgende (Fig. 24, Taf. XVI): 

Schon bei schwacher Vergrósserung sieht man das Epithel an einigen 
Stellen stark abgeplattet und verdiinnt, an andern verliingert sich dasselbe 
in das Gewebe. Dort, wo das Epithel ganz diinn ist, erkennt man kaum 
seine basalen Zellen, während dort, wo es sich verlängert, die Zellen deut- 
licher erscheinen und. mehrere Lymphocyten und polynukleüre Leukocyten 
zeigen. 

Das subepitheliale Gewebe zeigt eine adenoide Struktur und ist mit 
zahlreichen Zellen infiltriert. Unmittelbar unter dem Epithel befinden sich 
besonders die Plasmazellen, während tiefer die Lymphocyten vorherrschen. 
Die letzteren sind in starker Proliferation vorhanden und zeigen alle tran- 
sitorischen Formen der mitotischen und amitotischen Teilung. An einigen 
Stellen gruppieren sie sich zur Bildung von Knötechen, die den echten Fol- 
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likeln ähneln, mit dem Unterschied, dass sie keine lymphocytire Randzone 
aufweisen. Zwischen diesen Knötchen bemerkt man zahlreiche Plasmazellen. 

Das Gewebe ist mit einer grossen Anzahl von Gefässen durchzogen 
die in starker Proliferation sind. 


II. Fall. 


Es handelt sich um ein 16jähriges Mädchen, welches sein 3 Jahren an 
Trachoma granulosum chronicum verum leidet. 


Linkes Auge (Fig. 15, Taf. XVI): Die Bindehaut des oberen Fornices 
ist noch mit zahlreichen Granulationen bedeckt. 

Auf der inneren Hälfte der Conjunctiva sclerae bemerkt man ein ziein- 
lich grosses Gefäss, das von der Pliea semilunaris ausgeht, horizon- 
tal nach der Hornhaut zu läuft und sich auf der oberen Hälfte der Horn- 
haut verästelt. | 

Auf der letzteren, zwischen diesem grossen Gefiss und dem oberen 
Limbus, bildet sich ein gräuliches, gefässreiches Häutchen, das sich nach 
dem Limbus zu verdickt, wo es einige sehr deutlich umgrenzte Follikeln 
aufweist. 

Auf einem vertikalen Querschnitt desselben zeigt sich folgendes: 

Das Epitliel erscheint stark abgeplattet und geschichtet, besonders da, 
wo das Gewebe am stärksten infiltriert ist. An andern Stellen ist es ziem- 
lich verdickt und zeigt einige polynukleäre Leukocyten. 

Das subepitheliale Gewebe hat eine adenoide Struktur, reich an Ge- 
fässen, deren Wände stark proliferierend sind. Das Bindegewebe ist ver- 
schiedenartig entwickelt: an einigen Stellen ist es sehr verdickt, an andern 
ist es durch zahlreiche, stark proliferierende Lymphocyten ersetzt. Die letz- 
teren haben sich stark angesammelt und bilden echte Keimzentren. Zwischen 
diesen, in der Umgebung der grossen Gefässe, und unmittelbar unter dem 
Epithel befinden sich besonders viel Plasmazellen, die oft eine hyaline De- 
generation zeigen. 


HI. Fall. 


Es handelt sieh um einen 2Ojährigen Mann, der seit einem Jahre an 
Trachoma granulosum chronicum verum leidet. 


Rechtes Auge (Fig. 25, Taf. XVID: In der oberen Hälfte des Bulbus be- 
merkt man eine starke Injektion der Bindehautgefiisse, die nach dem Limbus 
superior zu verlaufen und über die Hornhaut sich verästeln. Ganz dicht an 
dem Limbus zeigt sich eine deutliche Verdiekung, auf welcher man die 
stark ausgeprägten Silhouetten mehrerer Follikel wahrnimmt. Diese Follikel 
sind glatt, gefässreich, grauliech gefärbt und von der Grösse eines Hirse- 
kornes und grösser. Die Bindehautgefässe, die nach diesen Follikeln zu ver- 
laufen, verschwinden in ihrem Gewebe, um dann wieder herauszutreten und 
Halbkreise zu bilden, von denen aus feine Gefässchen sieh nach den Fol- 
likeln zu erstrecken, wo sie sich über ‘deren Oberfläche verbreiten und sich 
dann verlieren. 

Die mikroskopische Untersuchung eines vertikalen Quersehnittes ergibt 
folzendes: 

Sehon bei schwacher Vergrösserung sehen wir das Epithel an einigen 
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Stellen verdickt und deutlich, an andern Stellen ist es stark verflacht und 
geschichtet, und zwar so, dass man nur mit Mühe die basalen Zellen er- 
kennen kann. 

Dort, wo das Epithel am stärksten geschichtet ist, ist das subepithe- 
liale Gewebe auch am stärksten infiltriert. 

Das subepitheliale Gewebe hat eine adenoide Struktur. Die Gefässe 
sind stark proliferierend. Das ganze Gewebe ist mit zahlreichen Lympho- 
cyten infiltriert, welche sich anhiufen und durch ihre starke Proliferation 
echte Keimzentren bilden. In der Umgebung der letzteren findet man viele 
kleinere Lymphocyten und Plasmazellen, aber ohne deutliche lymphocytüre 
Zone. Die Plasmazellen treten in der Umgebung der grösseren Gefässe und 
besonders unter dem Epithel auf, wo sie die sogenannte plasmacelluläre 
Schicht bilden. 


IV. Fall. 


Es handelt sich um ein 13jähriges Mädchen, das an beiden Augen 
an Trachoma granulosum chronieum verum mit zahlreichen Granulationen 
leidet. 


Rechtes Auge (Fig. 28, Taf. XVII): Die Bindehautgefässe, die von der 
oberen Fornix ausgehen und sich nach der Hornhaut erstrecken, wo sie sich ver- 
ästeln, sind stark injiziert. Die ganze obere Hälfte der Hornhaut ist mit 
einem trüben, gräulichen, gefässreichen Schleier bedeckt. In der Nähe des 
Limbus superior verdickt sich der Schleier stark, und man gewahrt eine 
Reihenfolge von kleinen, gräulichen Knötchen, die das Aussehen von echten 
Follikeln haben. Über die letzteren verbreiten sich zahlreiche feine Gefässe. 

Auf den mittleren Teilen der Hornhaut sieht man hier und dort kleine 
Flecken von schmutzig weisser Färbung, welche um so deutlicher erscheinen, 
je durchsichtiger die Hornhaut ist. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung eines vertikalen Querschnittes 
bemerkt man folgendes: 

Das Epithel ist stark verflacht und geschichtet. An einigen Stellen ist 
es fast unerkennbar, während an andern, obgleich stark infiltriert, man deut- 
lich einige Schichten unterscheiden kann. 

Unmittelbar unter dem Epithel zeigen sich, infolge der Färbung mit 
Pyroninmethylengrün, zahlreiche Plasmazellen. Unter dieser plasmacellularen 
Schicht verschwindet das Bindegewebe, die Gefässe lösen sich in kleine 
Kapillaren auf, und die ganze Masse ist mit zalilreichen, stark proliferieren- 
den Lymphocyten infiltriert — denselben, die man in den keimzentren der 
Follikel findet. Kurz, diese ganze Masse erscheint uns wie eine trachomatóse 
Granulation, die sich durch den Zusammenfluss mehrerer kleiner Keimzen- 
tren gebildet hat. 

Linkes Auge: Hier ist der Schleier, welcher die obere Hälfte der 
Hornhaut bedeekt, noch stärker entwickelt. Nahe am oberen Limbus hin 
unterscheidet man deutlich die Silhouetten zahlreicher Follikeln. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt uns: 

Das Epithel hat ungefähr dieselben Veränderungen erlitten wie das- 
jenige des rechten Auges. 

Das subepitheliale Gewebe lässt uns schon bei schwacher Vergrösserung 
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grosse cellulare Anhäufungen erkennen, welche das Aussehen von echten 
Follikeln haben. Einige sind rund, andere länglich. Die cellularen Anhäu- 
fungen sind durch Bindegewebsstrecken und einige epitheliale Verlängerungen 
getrennt (Fig 29, Taf. XVII). 

Bei einer stärkeren Vergrösserung sieht man, dass infolge der Färbung 
mit Pyroninmetliylengrün zahlreiche Plasmazellen unter dem Epithel und in 
der Umgebung der epithelialen Verlängerungen hervortreten. 

Unter der plasmacellularen Schicht bestehen die oberen cellularen An- 
häufungen ausnalımsweise aus Lymphocyten. Die letzteren weisen eine grosse 
Proliferation auf und bilden echte Keimzentren, welche teilweise von lym- 
phocytärer Zone umgeben sind. 

Nach der Peripherie zu gehen einige von diesen Keimzentren über in 
Cicatrisation und zeigen die charakteristischen, fadenartigen Elemente, denen 
man oft in den adenoiden Geweben begegnet. 


V. Fall. 


Es handelt sich um einen 2Sjährigen Bauern, der an Trachoma chro- 
nicum verum gelitten hat, und dessen Bindelaut zahlreiche Narben zeigt. 
(Fig. 19, Taf. XVI.) 


Linkes Auge: Die sklerale Bindehaut, vor allem oben und in der 
Nähe des Limbus superior, ist stark injiziert. Der Limbus superior und fast 
die ganze obere Hälfte der Hornhaut ist bedeckt mit einer geschwulstartigen 
Masse von rotweinähnlicher Farbe, mit deutlich begrenztem Rande, der nach 
der Hornhaut zu plötzlich steil abfällt. Die Oberfläche ist glatt, aber zeigt 
hier und da einige kleine Buckel. Diese geschwulstartige Masse ist sehr ge- 
fässreich, blutet leicht und ist von weicher Konsistenz. Zahlreiche Gefässe 
von der oberen skleralen Bindehaut laufen nach dieser Masse zu, wo einige 
derselben dort verschwinden, während andere sich in zahlreiche Ästchen ver- 
zweigen, an der Oberfläche bleiben und dieselbe umgeben. An dem oberen 
Rande der Masse bemerkt man kleine vertikal verlängerte, blassgraue, durch 
Gefässe voneinander getrennte Follikeln, die das Aussehen von echten Fol- 
likeln haben. Unter dem unteren Rande der Masse zeigen sich einige kleine 
Geschwüre. In der Nähe des Limbus internus sieht man einige grosse, ge- 
fässreiche Knótehen, die viel an echte trachomatóse Follikeln erinnern. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt: 

1. Auf einem vertikalen und parallel zu dem vertikalen Meridian der 
Hornhaut laufenden Querschnitte, zeigte die äussere Hälfte dieser Masse oder 
Geschwulst einen dünneren und einen dickeren Teil. Der dünne Teil, der 
4mm lang ist, ist die sklerale Bindehaut selbst; der dicke Teil ist derjenige, 
der auf der Hornhaut liegt (Fig. 26, Taf. XVID, 

a) Der dünne Teil. Das Epithel, welehes den dünnen 'Teil bedeckt, 
ist stark abgeplattet und geschichtet, derart, dass es kaum sichtbar ist. Es 
befindet sich nur ganz nahe an der Geschwulst, wo es eine dreizipflige 
Verlängerung in das subepitheliale Gewebe hinein schiebt, und wo die epi- 
thelialen Zellen deutlicher erscheinen. 

Die adenoide Schicht der Bindehaut ist ziemlich verdickt, gefässreich 
und stark infiltriert mit Plasmazellen, von denen einige hyaline Degenera- 
tion erleiden und mehrere Rüsselsche Körperchen zeigen. Neben den 
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Plasmazellen befinden sich aueh Lymphocyten, die besonders an zwei Stellen 
sich vereinigen und echte Keimzentren bilden. 

b) Der dicke Teil. Das Epithel ist noch stärker geschichtet und 
unerkennbar. Es ist nur an dem untersten der Geschwulst besser erhalten 
und deutlicher. Hier findet man die Bowmansche Membran stark aufge- 
löst und gefaltet. Infolge der Färbung mit Pyroninmethylengrün bemerkt 
man hauptsächlich zweierlei Zellen, die die ganze Geschwulst ausfüllen. 
Hiervon sind einige Plasmazellen und andere Lymphocyten. Die Plasma- 
zellen befinden sich meistens unter dem Epithel, weil sie im Gewebe der 
Geschwulst weniger und zerstreut vorhanden sind. 

Die Lymphocyten dagegen erfüllen fast die ganze Geschwulst. Sie 
zeigen alle Formen der mitotischen und amitotischen Teilung und bilden 
grosse unbegrenzte, meistens vereinigte Keimzentren, die stellenweise durch 
Bindegewebsstreifen getrennt sind. 

Die Gefässe der Geschwulst sind stark proliferierend. Das Bindegewebe 
ist nur hier und da etwas entwickelt, und zwar mehr an der Basis des 
Tumors. 

2. Fig. 27, Taf. XVII. Auf einem horizontalen und parallel zu dem horizon- 
talen Meridian der Hornhaut laufenden Querschnitt zeigt die innere Hälfte dieser 
Geschwulst dieselbe Struktur und dieselben Zellen. An den dicksten Teilen 
des Tumors bemerkt man in dem letzteren einzelne Läppchen, welche durch 
kleine Zwischenräume und grössere Gefässe getrennt sind. Eins von diesen 
Läppchen erscheint ganz isoliert und zeigt an der Peripherie zahlreiche 
fadenförmige Elemente. 

Die Läppchen bestehen fast ausschliesslich aus blassen, grossen Lympho- 
cyten — denselben, denen man in den Keimzentren begegnet. 

An einigen Stellen sieht man unter dem Epithel einen grossen Teil der 
Bowmanschen Membran aufgelöst und zusammengerollt (Fig. 27a, Taf. XVII). 


VI. Fall. 


Es handelt sich um eine 60jährige alte Frau, welche seit 16 Jalıren 
an Trachoma chronicum leidet und niemals behandelt worden ist. 


Die obere Hälfte des Bulbus zeigt eine ziemlich grosse, verbreitete Ver 
dickung, welche fast die ganze obere Hälfte der Hornhaut bedeckt und sich 
über die sklerale Bindehaut, 5 mm über dem Limbus superior, erstreckt. 
Diese Verdiekung ist von einer rótlichgrauen Fürbung und hat eine unebene 
Oberfläche, auf welcher man die Silhouetten zahlreicher Follikeln erblickt. 
Sie ist sehr gefässreich, und die Gefässe schicken nach den Follikeln mehrere 
kleine Abzweigungen, die sich dort verlieren (Fig. 18, Taf. XVI). 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt uns (Fig. 30, Taf. XVID: 

Auf einem vertikalen und parallel zu dem vertikalen Meridian der 
Hornbaut laufenden Querschnitt sieht man, dass das Epithel der skleralen 
Bindehautverdickung ziemlich gut erhalten ist. In der Nähe der Hornhaut 
und auf derselben ist es stark abgeplattet, geschichtet und fast unerkenn- 
bar. In den noch sichtbaren Teilen erscheinen die Zellen ódematós, und das 
Epithel ist mit sehr vielen Lymphoeyten infiltriert. 

Das subepitheliale Gewebe der skleralen Bindehautverdiekung weist 
eine adenoide Struktur auf und ist reich an Plasmazellen. Diese plasma- 
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cellulare Schicht nimmt nach der Hornhaut zu allmählich ab; dagegen 
nehmen die Lymphoeyten zu. Das Bindegewebe, ebenso wie die Plasma- 
zellen erleiden eine hyaline Degeneration. 

In der Nähe der Hornhaut wächst die Verdickung, das Bindegewebe 
nimmt ab, die Plasmazellen werden seltener und werden durch zahlreiche 
Lymphocyten ersetzt. Die letzteren sind stark proliferierend und zeigen alle 
typischen Formen, denen man im Keimzentren begegnet. Sie bilden grosse, 
ohne lymphocytüre Randzone agminierte Follikeln oder die sogenannten 
trachomatósen Granulationen. In den letzteren verschwindet das Bindegewebe 
fast und ist meistens durch das adventitielle Gewebe ersetzt. 

An einigen Stellen werden die Lymphocyten seltener, und zwischen 
ihnen bemerkt man mehrere makrophage und fadenfórmige Elemente. 

Wir haben den cellularen Inhalt dieser Verdickung mit der Strich- 
methode studiert und gefunden, dass er derselbe ist wie in den wahren 
trachomatósen Granulationen. 

In der Tat sind die grossen Lymphocyten oder Keimzellen dieselben, 
die man gewóhnlieh in den Keimzentren der Follikeln antrifft. Im Verhält- 
nis zu den kleinen Lympliocyten besetzten die ersten die tieferen Teile der 
Verdickung, während man die letzteren zwischen denselben und den Plasma- 
zellen findet. | 

In dem dicksten Teil der Verdickung sind die Keimlymphocyten der- 
artig zahlreich, dass sie ein grosses Keimzentrum bilden mit mehreren leeren 
Räumen und teilweise von einer Ivmphocytären und plasmacellulären Zone 
umgeben sind. Die Gefässe sind stark proliferierend. 

An andern Schnitten erscheint dieses grosse Keimzentrum wie in zwei 
Teile durch Gefässe und Bindegewebe getrennt. Gleiche Keimzentren findet 
man auch in dem zentralen Teile dieser Verdickung, aber kleiner und wenig 
entwickelt. 


VII. Fall. 


Es handelt sich um einen Mann von 36 Jahren, der an Trachoma 
granulosum chronieum leidet. 


Das linke Auge zeigt melırere kleine Follikel auf dem Tarsus supe- 
rior, während der Fornix superior grosse Granulationen aufweist. Die letz- 
teren sind weniger entwickelt in den Fornix inferior. 

Am Limbus superior ist der sklero-corneale Winkel überraschend deut- 
lich ausgeprägt. Die Bindehautgefässe der oberen Hälfte des Bulbus sind 
stark entwickelt und verlaufen nach der Hornhaut zu, die mit einem dicken, 
gräulichen, ungleichen, gefässreichen und geschwulstartigen Häutchen be- 
deckt ist. Die Gefässe laufen nach der Hornhaut zu in parallelen Reihen 
und teilen sich in zalilreiehe Ästchen. Ganz nahe am Limbus superior, 
zwischen den grösseren (Gefässen, wo das Häutehen am dicksten erscheint, 
heben sich die Silhouetten wahrer, gefässreicher Follikel ab, die alle in einer 
teihe liegen. 

Das rechte Auge zeigt dieselben anatomischen Veränderungen, allein 
in einem weniger entwickelten Grade. 

Die mikroskopische Untersuchung eines parallel dem horizontalen Me- 
ridian der Hornhaut laufenden Querselinittes lehrt uns: 
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Schon bei schwacher Vergrösserung erscheint das Epithel ganz unregel- 
mässig: an einigen Stellen ist es verdickt und mit Sprossen versehen, an 
andern ist es verdünnt und stark geschichtet. 

Das subepitheliale Gewebe ist von verschiedener Stärke, reich an stark 
proliferierenden Gefiissen und zeigt überall eine adenoide Struktur. 

Unmittelbar unter dem Epithel herrschen die Plasmazellen vor; wüh- 
rend man tiefer die I,ymphocyten antrifft. Die letzteren zeigen grosse Pro- 
liferation und bilden echte Keimzentren mit Iymphoeytärer Zone versehen 
und ganz durchdrungen von dünnen Gefiisschen. 

Auf einigen Schnitten erscheinen die Keimzentren isoliert, auf andern 
schliessen sie sich zusammen und bilden durch leere Räume getrennte Läpp- 
chen, die wiederum reich sind an fadenförmigen Elementen. 

Bei einigen Präparaten sieht man, wie in der Nähe des oberen Lim- 
bus die Follikeln an Ausdehnung zunehmen; bei andern — herrschen das 
Bindegewebe und die Plasmazellen vor. Dort, wo das Bindegewebe stark 
entwickelt ist, bemerkt man zahlreiche Mastzellen. 


VII. Fall. 
Es handelt sich um eine Frau von 28 Jahren, welche an Trachoma 
seit 3 Jahren leidet, und deren Dindehaut zahlreiche Narben aufweist. 


Oberhalb des Limbus superior ist die sklerale Bindehaut stark injiziert; 
nahe an dem Limbus beobachtet man eine graue Verdickung, die die obere 
Hälfte der Hornhaut bedeckt und sich mit der Entfernung verdünnt. Sie 
ist stark vaskularisiert, und auf ihrer Oberfläche, hauptsächlich in der Nähe des 
Limbus superior, sieht man eine grosse Anzahl von Follikeln (Fig. 17, Taf. XVI). 

Die histologische Untersuchung eines perpendikulären und parallel zum 
horizontalen Meridian der Hornhaut laufenden Schnittes dureh die Obertläche 
ergibt (Fig. 23, Taf. XVI): 

Schon bei schwacher Vergrösserung sieht man, dass die dieksten Teile 
das Aussehen von echten Follikeln haben. Auf verschiedenen Schnitten er- 
scheinen diese Follikeln teils isoliert, teils vereinigt. 

Das Epithelium, welches die dieken Teile bedeckt, ist stark verdünnt 
und geschichtet, während dasjenige, welches die weniger infiltrierten Teile 
bedeckt, deutlicher erscheint und mehrere Sprossen in das subepitheliale 
Gewebe sendet. Es zeigt hier und da einige Lymphoeyten und polynukleiire 
Leukocyten. 

Die subepitheliale Schicht hat eine adenoide Struktur, ist reich an Ge- 
fissen und infiltriert mit Plasmazellen und besonders mit Lymphoeyten. Die 
letzteren häufen sich an und bilden echte Keimzentren. Auf Serienschnitten 
bemerkt man, dass mit der Entfernung. von. dem Limbus die (efüsse im 
Durchmesser abnehmen, das Bindegewebe verschwindet, die Keimzentren 
grösser werden und sich vereinigen und grosse Iymplhoide Gesehwülste bilden. 

Die Mastzellen sind selten; noch seltener sind die eosinophilen Zellen. 

Die Plasmazellen findet man meistens unter dem Epithel und zwischen 
den Keimzentren. Sie erleiden, ebenso wie das Bindegewebe, die hyaline 
Degeneration. 

An einigen Stellen bemerkt man zahlreiche fadenfórmige Elemente, die 
man in jedem Iymphoiden Gewebe antriflt. 
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IX. Fall. 


Es handelt sich um einen 20jührigen jungen Mann, der im zweiten 
Jahre seiner Militàrzeit bemerkt, wie seine Augen schwächer werden. 


Die ganze obere Hälfte der rechten Hornhaut ist mit einem graulichen 
Schleier, der stark vaskularisiert ist, bedeckt. Dieser Schleier hat eine etwas 
unebene Oberfläche und zeigt mehrere Follikeln in der Nähe des Limbus 
superior (Fig. 20, Taf. XVI). 


Bei histologischer Untersuchung eines Schnittes durch die Oberfläche, 
welcher parallel dem horizontalen Meridian der Hornhaut verläuft, sielit man: 

Das Epithel erscheint ganz geschichtet. Das subepitheliale Gewebe ist 
stark durch zweierlei Zellen infiltriert: unmittelbar unter dem Epithel herr- 
schen die Plasınazellen vor; tiefer sind es zahlreiche Lymphocyten. Die 
letzteren häufen sich an und bilden echte Keimzentren, die das Bestreben 
haben, sich zu vereinigen und grössere Granulationen zu bilden — die sind 
meistens in der Mitte der Schnitte zu finden. 

Das Bindegewebe ist reich an Mastzellen. Die polynuklearen Leuko- 
cyten sind selten und treten meistens nur in dem Lumen der Gefässe auf. 
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X. Fall. 


Es handelt sich um einen Mann im Alter von 35 Jahren, welcher seit 
seinem 15. Lebensjahre an Trachoma chronicum leidet. ' 

Das linke Auge zeigt folgendes Wichtige: 

Die Granulationen der Bindehaut sind durch zahlreiche Narben ersetzt. 
Das obere Lid ist verdiekt, gewölbt, und viele Cilien reiben sich an der 
Hornhaut. 

Nach dem oberen Limbus zu verlaufen zahlreiche Gefässe, welche von 
dem oberen Fornix kommen und sich auf der Hornhaut veristeln. 

Oberhalb des Limbus und auf deinselben verlieren sich die Gefässe in 
einer leicht graugelben Verdickung, auf welcher sich die Silhouetten kleiner 
Follikeln abheben. 

In der Mitte der Hornhaut wird die Verdiekung schwächer, und die 
feine Verzweigung der Gelässe erscheint deutlicher. 

Bei der histologischen Untersuchung eines perpendikulären Schnittes, 
welcher parallel zum horizontalen Meridian der Hornhaut verläuft, sehen wir: 

Das Epithel ist an einigen Stellen ziemlich gut erhalten und zeigt 
etliche Lymphoeyten, emigrierte Mastzellen und Pigmentzellen; auf andern 
ist es verdünnt und stark geschichtet. Unmittelbar unter dem Epithel herr- 
schen die Plasmazellen vor. 

Unter dieser plasmacellularen Schieht und nach der Mitte des Schnittes 
zu nimmt die lyimphoevtüre Infiltration zu und bildet echte Keimzentren, 
umgeben von einer lymphocytiren Zone von verschiedener Dicke. An dieser 
Stelle ist das Epithel ganz verdünnt, geschichtet und fast unerkennbar. 

An der Basis des Schnittes sind die Gefässe umhüllt mit zahlreichen 
Plasmazellen; das Bindegewebe ist reich an Mastzellen. 
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XI. Fall. 


Es handelt sich um einen 35 Jahre alten Dauern, der seit 15 Jahren 
an Trachom leidet. Sein Trachom ist schon in das Stadium cicatriceum 
eingetreten (Fig. 13, Taf. XVI). 


Auf dem oberen Limbus bemerkt man folgendes: Die obere Hälfte der 
skleralen Bindehaut ist gefässreich. Diese Gefüsse gehen von der oberen 
Fornix nach dem Limbus superior zu. Einige von ihnen bilden oberhalb 
des Limbus superior eine Kurve, von welcher zahlreiche Gefässchen nach 
der Hornhaut zu verlaufen. In der Mitte des Limbus superior sieht man 
eine grosse follikelähnliche Verdickung. Dicselbe ist stark vaskularisiert, deut- 
lich hervorragend, von einer griulichen Farbe und von ovaler Form, deren 
grosse Achse vertikal verlüuft. Neben diesen grossen Follikeln zeigen sich 
auf der Hornhaut zwei andere Follikeln, die viel kleiner und ausserdem 
sehr undeutlich sind. Unterhalb dieser Follikeln erscheinen die Gefässe deut- 
licher und erreichen ausschliesslich die Mitte der Hornhaut. Die letztere zeigt 
mehrere Gefässe, die von allen Seiten des Limbus herzuströmen. 

Auf einem mikroskopischen Schnitte, der parallel zum Limbus superior 
verläuft, sieht man, dass das Epithel an den dicksten Teilen stark abge- 
plattet ist, während es an den weniger infiltrierten Teilen ziemlich dünn er- 
scheint (Fig. 22, Taf. XVI). 

Unter dem Epithel, in der Mitte des Schnittes, bemerkt man ein grosses 
Keimzentrum. An der Basis desselben trifft man grosse Gefässe an. Auf 
Serienschnitten findet man, dass neben den grossen Follikeln sich andere, 
viel kleinere bilden. 

Durch die Färbung mit Pyroninmethylgrün erscheint das subepitheliale 
Gewebe hauptsächlich von zwei Arten von Zellen infiltriert. 

Die einen, die die Keimzentren bilden, sind die Lymphoeyten; die 
andern — mit stark rotgefärbtem, randständigem Protoplasma — sind die 
Plasmazellen. Die letzteren finden sich meistens in der Umgebung der Ge- 
fisse und vor allem unter dem Epithel, wo sie die plasmacellulare Schicht 
bilden. Es ist eine eigentümliche Erscheinung, dass dort, wo die Follikeln 
am stärksten entwickelt sind, nicht nur das Epithel dünner wird, sondern 
auch die plasmacellulare Schicht, die zwischen dem Epithel und den Fol- 
likeln liegt 

Die Keimzentren sind von keiner Iymphocytären Zone umgeben, aber 
gie enthalten dieselben cellularen Elemente, wie die typischen Follikeln. Sie 
sind von zahlreichen kleinen Gefässchen durchdrungen und zeigen an einigen 
Stellen kleine leere Räume, die mit Blut und Fibrine gefüllt sind. 


XII. Fall. 


Es handelt sich um einen 16jährigen Bauern, welcher an Trachoma 
ehronieum seit 4 Jahren leidet. 

Rechtes Auge (Fig. 16, Taf. XVI): 

Von der skleralen Bindehaut gehen zahlreiche Gefässe nach der Horn- 
haut zu und verzweigen sich auf deren Oberfläche. Einige von diesen Ge- 
fässen bleiben ganz an der Oberfläche, andere befinden sich weiter hinten, 
erscheinen blass auf der Sklera und werden deutlicher auf der Hornhaut. 
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An ihrem oberen Drittel zeigt die Hornhaut eine graugefürbte Ver- 
dickung, welche stark vaskularisiert ist und an dem oberen Limbus beginnt. 
Die Verdickung ist nicht gleichmässig, sondern zeigt mehrere Knótchen. 
Diese sind durch grössere Gefässe getrennt. Ihre Oberfläche ist ziemlich her- 
vorstehend und hat das Aussehen von echten Follikeln. Von den grösseren 
Gefässen, die zwischen den Knötchen liegen, gehen kleinere, sehr zarte aus, 
die sich über die Oberfläche jedes Follikels verbreiten und dann verschwinden. 

Die mikroskopische Untersuchung eines parallel zum Limbus superior 
laufenden Schnittes zeigt uns, dass da, wo das subepitheliale Gewebe dick 
ist, das Epithel ganz verdünnt erscheint, und umgekehrt. 

Das subepitheliale Gewebe ist arm an Bindegewebe,. aber reich an 
Zellen. Diese sind hauptsächlich Lymphocyten, die grosse, zusammenfliessende 
Keimzentren bilden. Die Plasmazellen sind seltener und finden sich unter 
dem Epitliel, zwischen den Keimzentren und in der Umgebung der grösseren 
Gefässe, wo das Bindegewebe mehr entwickelt erscheint. Die Gefässe sind 
stark proliferierend. 


XIII. Fall. 


Es handelt sich um eine 30jährige Frau, die seit 4 Jahren an Tra- 
choma chronicum leidet. 

Rechtes Auge. Die Bindehaut des Tarsus superior und inferior zeigt 
zahlreiche Cicatricen. Der untere Fornix ist stark verkürzt. Die Conjunetiva 
sclerae, besonders diejenige der oberen Hälfte des Bulbus ist stark injiziert, 
hauptsächlich in der Nähe des Limbus superior. Die Gefässe gehen über 
den Limbus und verästeln sich über die Ilornhaut. Die Conjunectiva sclerae, 
ungefähr 3mm über den Limbus superior verdickt sich und zeigt in der 
Mitte einen echten Follikel (Fig. 14, Taf. XVI). 

Die Hornhaut ist in ihrer oberen Hälfte stark oberflächlich vaskulari- 
siert und zeigt eine graue Trübung mit zahlreichen kleinen Gefässen. 

Die mikroskopische Untersuchung des verdickten Teiles der Conjunc- 
tiva sclerae, nicht weit vom Limbus superior, nämlich dort, wo der Follikel 
liegt, zeigt: 

Schon bei einer schwachen Vergrösserung sieht man, dass in der Mitte 
des Priiparates die subepitheliale Infiltration verdickt ist und einen echten 
Follikel bildet ‘Fig. 21, Taf. XVI). 

Bei stärkerer Vergrösserung sieht man, dass der verdickte Teil des 
Präparates einen typischen Follikel mit Keimzentrum zeigt, und die dünnere 
cellulare subepitheliale Infiltration reicher ist an Plasmazellen und Fibroblasten. 

Das Epithel über dem Follikel ist stark geschichtet, über den wenigen 
infiltrierten 'Teilen ist es deutlicher und zeigt mehrere emigrierte Lympho- 
cyten, Mastzellen und einige Pigmentzellen. 

Die Gefässe sind überall in starker Proliferation. 


XIV. Fall. 


Es handelt sich um einen 32jährigen Bauern, der seit 12 Jahren an 
Trachoma verum clronieum leidet. 
techtes und linkes Auge: Die Dindehaut ist überall stark gerötet, 
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mit vielen, im Stadium cicatriceum übergehende Granulationen versehen, die 
deutlicher in den unteren und oberen Fornix erscheinen. 

Die Hornhaut zeigt einen stark entwickelten Pannus vasculosus mit 
rauher Oberfläche. An der inneren Hälfte des Bulbus verdickt sich die 
Bindehaut und bildet einen Pseudopterygium, der mit der Spitze auf der 
Hornhaut klebt. Die Oberfläche dieses Pterygiums ist ungleich und zeigt 
mehrere deutliche Follikeln (Fig. 31, Taf. XVI). 

Die histologische Untersuchung dieses Pterygiums zeigt eine starke 
Iymphocytäre Infiltration der subepithelialen Gewebe mit einigen deutlichen 
Follikeln. 


Indem wir die hier oben zusammengefassten Beobachtungen stu- 
dieren, sehen wir schon klar und deutlich, dass das Trachoma verum 
chronicum der Bindehaut oft von einigen bestimmten Bildungen auf 
der Hornhaut begleitet ist, welche man früher unter den allgemeinen 
Namen „Pannus“ gekannt hat, und die histologisch noch sehr wenig 
untersucht sind. 

Diese cornealen Bildungen erscheinen klinisch in der Form von 
Follikeln, Granulationen und geschwulstartigen Verdickungen. Sie sind 
dieselben, die man auf der Bindehaut bei Trachoma verum chroni- 
cum beobachtet. Diesen Bildungen auf der Hornhaut geben wir den 
Namen „Trachoma verum corneae“. 

Also betrachtet, ist das Trachoma verum corneae nicht mehr ein 
einfacher „Pannus“, sondern eine Bildung, die differenzierter und 
komplizierter ist. 

Diese besondere Bildung entwickelt sich spontan und hat einen 
chronischen Verlauf. Sie ist nicht nur am Limbus begrenzt, sondern 
geht auch über denselben hinweg auf die Hornhaut und merkwürdiger- 
weise auch auf die sklerale Bindehaut. Diese Tatsache, dass sich das 
Trachoma verum nicht nur vom Limbus nach der Hornhaut zu fort- 
pflanzt, sondern auch auf die sklerale Bindehaut, haben wir in unserer 
Arbeit über das Trachoma verum conjunctivae schon mitgeteilt. Es ist 
so selten und nirgends wird in der Literatur davon geredet, so dass einige 
Autoren sich mit grossem Recht gefragt haben: , Warum greift vom 
Limbus aus die Entzündung auf die Hornhaut und nicht umgekehrt 
auf die Conjunetiva sclerae über?“ 

Diese Frage scheint uns von grosser Wichtigkeit zu sein; denn 
seine Beantwortung wirft neues Licht in die Natur des Trachoma 
verum der Bindehaut selbst. Es handelt sich jetzt darum, zu wissen, 
ob das Trachoma verum im Wesen eine einfache Entzündung ist 
oder cine besondere Hyperplasie. 

Die meisten der heutigen Autoren betrachten das Trachom als 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3. 32 
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eine Entzündung und finden die Antwort in der zentripetalen Rich- 
tung der Blutcirkulation in der Conjunctiva sclerae. 

Diese Erklärung ist ausgezeichnet, wenn man das Trachoma ve- 
rum als einen einfachen inflammatorischen Prozess betrachtet; aber 
sie ist ungenügend durch die neuen klinischen Tatsachen, welche wir 
festgestellt haben, nämlich, dass die trachomatösen Follikeln und Gra- 
nulationen, die charakteristische für das Trachoma verum sind, sich 
nicht nur am Limbus bilden, sondern sich in derselben Zeit über die 
Hornhaut und die Conjunctiva sclerae fortpflanzen können. 

Diese neue Tatsache zeigt uns, dass das Trachoma verum corneae 
nicht eine einfache Entzündung, noch eine einfache Gefässneubildung 
ist, sondern etwas mehr — nämlich — eine Hyperplasie. Dies ist 
ein neues Gewebe — wir lernen es später kennen bei der Besprechung 
seiner Struktur und Entstehung —, welches in der Umgebung der 
existierenden Gefässe und überall da, wo sich neue Gefässe bilden, 
herrscht und in eine üppige Vegetation übergeht. 

Die Struktur dieses Gewebes weist noch weitere charakteristische 
Züge auf, die es von den andern „Pannus“ unterscheidet. 

Daraufhin haben wir mehrere Fälle von Pannus studiert: Pannus 
lymphaticus, Pannus trachomatosus, Pannus bei Conjuncti- 
vitis vernalis und Plasmome der Hornhaut. 

Im folgenden werden wir kurz zusammenfassen, was wir in den 
Versuchen festgestellt haben. 

Beim Frühjahrskatarrh ist der Pannus reich an fibrósen Binde- 
geweben. Die cellulare Infiltration, die hauptsächlich in Lymphocyten 
und Plasmazellen besteht, wie wir in unserer Arbeit über Frühjahrs- 
katarrh gezeigt haben (Arch. d'opht. 1907), hört am Limbus auf, und nur 
einmal habe ich Follikel in der fibrósen perilimbären Verdickung be- 
obachtet. 

Bei gewissen Füllen von Pannus lymphaticus kónnen sich starke, 
rótliche und fleischige Verdickungen bilden, die histologisch eine ade- 
noide Struktur aufweisen, durch Lymphocyten, einige polynukleäre 
Leukocyten und zahlreiche Plasmazellen infiltriert. 

Bei andern — viel selteneren Fällen — haben wir geschwulst- 
artige Bildungen der Hornhaut mit zahlreichen proliferierenden Plasma- 
zellen beobachtet, die wir als Plasmome der Hornhaut!) beschrieben haben. 

Bei allen diesen Fällen von Pannus schen wir, dass sie histo- 


1) Diese sind heute durch Rund, Pokrowsky, Schikau und Deutsch- 
mann für die Bindhaut bestätigt worden. Zeitschr. f, Augenheilk. 1912. 
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logisch reich an Plasmazellen und polynuklearen Leukocyten sind, die 
Lymphocyten spärliche sind und an der Hornhaut keine typischen 
Follikeln bilden. 

Das Trachoma verum corneae dagegen, das neugebildete Gewebe, 
ist reich an Follikeln. Die letzteren zeigen echte Keimzentren, die 
durch ihre Vereinigung grosse Granulationen und Tumoren ent- 
stehen lassen. Die Plasmazellen sind sehr selten zu finden und liegen 
meistens unter dem Epithel und zwischen den Keimzentren. 

In dieser Hinsicht ist das Trachoma verum corneae dasselbe wie 
das Trachoma verum conjunctivae — es ist eine zusammenfliessende 
Conjunctivitis follicularis oder follikulare Hyperplasie der 
Bindehaut. 

Wie das letztere, erleidet es dieselben Veründerungen: die kleinen 
Follikeln bilden durch ihre Vereinigung die Granulationen, welche 
nach Entleerung ihres Inhaltes degenerieren und in Cicatrisation über- 
gehen. 

Der Grad der Entwicklung des Trachoma verum cornea ist, wie 
wir gesagt haben, bei Frühjahrskatarrh ganz individuell. Bei einigen 
Leuten bilden sich auf der Hornhaut trachomatöse Geschwülste, wäh- 
rend die Bindehaut die Cicatrisation erleidet; bei andern entwickelt 
sich das Trachom mehr in dem Fornix als auf der Hornhaut usw. 

Im Anfang entwickelt es sich an der Hornhaut zwischen dem 
Epithel und der Bowmanschen Membran, aber mit der Zeit nimmt 
es zu, hebt das Epithel auf und kann tief in die Hornhaut eindringen 
und die Membrana Bowmani ganz zerstören — wie wir es bei einem 
unserer Fälle beobachtet haben (V. Fall). In dieser Weise, nimmt es 
einen infiltrierenden Charakter und verhält sich wie die andere lymph- 
adenoide Hyperplasien des Organismus. 

Das Geschlecht spielt hierbei keine Rolle. 

Was das Alter anbetrifft, so haben wir das Trachoma verum 
corneae bei jungen und alten Personen gefunden, sehr hiiufig bei 
Jünglingen. 

Ausser diesem Merkmale besitzt das Trachoma verum corneae 
noch eins, das man verschieden zu erklären versucht hat, nämlich: 
dass es gewöhnlich am Limbus superior beginnt. Die Autoren, welche 
über den Pannus trachomatosus gearbeitet haben, haben um diesen 
sonderbaren Ursprung des Pannus trachomatosus zu erklären, ver- 
schiedene Hypothesen aufgestellt. Die einen haben diesen Ursprung 
der Injektion per contiguitatem zugeschrieben; die andern dem 
mechanischen Reiz. Es scheint uns, dass diese Hypothesen nicht ge- 
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nügen, um uns diesen Ursprung des Trachoma verum corneae klar 
zu machen. Wir glauben, dass es sich um eine viel kompliziertere 
Ursache handelt. Die Ursache ist wahrscheinlich Schuld an zwei Sachen: 

1. An der anatomischen Empfänglichkeit dieses Teiles des Lim- 
bus zur Bildung des Iymphatischen Gewebes; 

2. dass der Limbus superior sich in der Nachbarschaft des For- 
nix superior befindet, der reicher an Gefässen ist, und der die grössten 
trachomatósen Geschwülste bildet. 

Die Ursache der Entstehung des Trachoma verum corneae ist die- 
selbe wie die der Bindehaut. 

Durch die Beschreibuug der charakteristischen Züge des Trachoma 
verum corneae in dem Vorhergehenden, haben wir erkannt, dass das 
Trachoma verum corneae keine einfache Entzündung ist. In der Tat, 
wenn die Entzündung das Resultat einer Reaktion des beschädigten 
Gewebes ist, so ist diese Reaktion in Trachoma verum corneae von 
solchen pathologischen Veränderungen begleitet, die sich von den ge- 
wöhnlichen Veränderungen bei den echten entzündlichen Prozessen 
der Bindehaut sehr unterscheiden. Bei den letzteren bilden sich Fol- 
likeln und Papillen; während bei Trachoma verum die Anwesenheit 
von Follikeln, nicht genügend ist das Trachom zu bilden; est ist noch 
etwas mehr nötig: der Zusammenfluss von diesen Follikeln. Tra- 
choma verum ohne Follikeln gibt es nicht!), aber jede Fol- 
likel ist nicht Trachom. 

Auf der andern Seite haben wir gesehen, dass der Pannus selbst 
nicht dieselbe histologische Struktur hat. Es gibt Pannus mit zahl- 
reichen, stark proliferierenden Plasmazellen, Pannus mit papillären 
Wucherungen — reich an Leukocyten und Pannus mit Follikeln und 
zusammenfliessenden Keimzentren. Die ersteren haben wir besonders 
bei den akuten entzündlichen Prozessen kennen gelernt; der letzte ist 
für das Trachoma verum corneae bezeichnend. 

Was ist also das Trachoma verum corneae? 

Um das Wesen des Trachoma verum zu verstehen, muss man 
sich an das erinnern, was wir im vergangenen Jahre auf dem Oph- 
thalinologenkongress zu Heidelberg über die Natur der Bindehaut ge- 
sagt haben. 

Wir haben gesagt, dass trotz der viel umstrittenen Frage, ob die 
Bindehaut normalerweise Follikeln (oder Iymphatischen Knötchen) hat 

1) Es ist so wahr, dass wir haben die erste gezeigt, dass die Chlamidozoen 


nicht die Ursache des Trachoms sind, weil wir sie bei nicht follikularen Binde- 
hautentzündungen gefunden haben. 
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oder nicht, sie sich, im pathologischen Zustand, wie ein lymphatischer 
Apparat verhált. Dieser lymphatische Apparat kann sich hyper- 
trophieren und erzeugt die Conjunctivitis follicularis oder die ,Con- 
junctivitis granulosa acuta specifica“!), welche verschwinden 
kann, ohne eine Spur zu hinterlassen, oder in einen chronischen Zu- 
stand übergehen kann, wie dies der Fall ist bei allen lymphatischen 
Geweben und besonders bei den Ganglionen. Im andern Falle be- 
ginnt dieser Apparat zu wachsen, sei es durch eine vorläufige Rei- 
zung, wie zum Beispiel nach Conjunctivitis Gonorrhoica, sei es durch 
eine besondere lymphatische Empfünglichkeit?) In dieser Weise bildet 
sich ein neues lymphatisches Gewebe durch das Anwachsen und 
den Zusammenfluss der entwickelten Follikeln. Das Gewebe 
entsteht überall da, wo neue Gefässe sich bilden, und kann sogar die 
Hornhaut bedecken. 

Dieser Hyperplasie des lymphatischen Apparates der Bindehaut 
haben wir den Namen — Trachoma verum gegeben. 

Von diesem Standpunkt aus betrachtet, ist das Trachoma verum 
infolge seiner Bildung und seines Ursprungs nicht ein pathologischer 
Prozess, der ausschliesslich zur Bindehaut gehört, sondern allgemein 
und kommt auch bei andern Schleimhäuten, zum Beispiel der pharyn- 
gealen und nasopharyngealen vor. : 

Die Übereinstimmung im Ursprung, in der Bildungsweise, in der 
Evolution und der Struktur, welche zwischen den Granulationen des 
Pharynx und denjenigen des Trachoma verum conjunctivae besteht, 
hat uns die Idee eingegeben, dass sie, schr wahrscheinlich, auch die- 
selbe Ursache hat. 

Wir schen also, dass das Trachoma verum corneae, welches nichts 
anderes ist, als das Trachoma verum conjunctivae, eine Hyperplasie 
dieses selben Apparates sein muss, die sich vom Limbus über die 
Hornhaut ausbreitet. - 

Diese lymphadenoide Hyperplasie ist selten von einer allgemeinen 
ganglionären Reaktion begleitet, sondern ist vielmehr lokal. Nichts- 
destoweniger ist seine Entwicklung, wie wir gesehen haben, ganz indi- 
viduell, und dieses hängt, sehr wahrscheinlich, von einer Iymphatischen 
Empfänglichkeit ab. 





! Prof. Eversbusch. 

2) Wir haben letztens einen Fall beobachtet, wo echte trachomatóse Gra- 
nulationen sich gebildet hatten, infolge einer Zahninfektion mit Oedema palpe- 
brarum des Auges und grosser ganglionürer IIypertrophie und Eiterung. In der 
Familie litten mehrere Mitglieder an Amygdalitis hypertrophica und Vegetatio 
adenoides. 
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Was die Behandlung des Trachoma verum corneae anbetrifft, so 
ist die Excision — die gründlichste und schnellste. Über die Technik 
haben wir bereits vorn in der Arbeit berichtet. 

Im Schluss móchten wir drei Tatsachen hervorheben, die ohne 
Zweifel in die Lehre des Trachoms eingeführt sein müssen. 

Diese sind: 

1. Neben dem Pannus fibrosus des Frühjahrskatarrhs, dem Pannus 
vasculosus simplex der vielen akuten Entzündungen der Bindehaut 
und Hornhaut, dem Pannus papillaris, dem Pannus plasmacellularis gibt 
es einen Pannus follicularis, der sich im Gegensatz zu Conjunc- 
tivitis follicularis durch den Zusammenfluss der Keimzentren und 
die Bildung geschwulstartiger Verdickungen reich an Keimzentren 
unterscheidet. 

2. Diesem Pannus follicularis haben wir die Namen — Trachoma 
verum corneae gegeben. 

3. Histologisch ist das Trachoma verum corneae von derselben 
Natur wie Trachoma verum conjunctivae und die lymphoide Granula- 
tionen und Wucherungen des Nasopharynx — es ist eine lymph- 
adenoide — zusammenfliessende follikulare — Hyperplasie 
der Bindehaut. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVI u. XVII, Fig..1—31. 


Fig. 1. Isolierte und zusammenfliessende Follikeln in der Nähe der oberen 
Fornix bei Trachoma verum conjunctivae sclerae. 


Fig. 2. Bildung von Granulationen bei Trachoma verum durch den Zu- 
sammenfluss der Follikeln. 


Fig. 3. Weitere Bildung von grosser Granulation bei Trachoma verum for- 
nices. 

Fig. 4, 5 und 6. Isolierte und zusammenfliessende Follikeln in der Um- 
gebung der Gefässe bei Trachoma conjunctivae sclerae. 

Fig. 7. Einzelne grosse Granulation der Conjunctivae sclerae. 

Fig. 8. Follikeln des Fornices und Conjunctiva sclerae bei Trachoma verum. 

Fig. 9. Grosse Granulation Conjunctivae sclerae. 

Fig. 10. Granulationen um die Gefässe herum der Conjunctiva sclerae bei 
Atrophia bulbi (a, b). 

Fig. 11. Trachoma verum corneae oder Pannus follicularis. Fall 1. 

Fig. 12. Einzelne Granulation der Hornhaut. 

Fig. 13. Trachoma verum (follicular.) corneae. Fall XI. 

Fig. 14. Pannus vasculosus simplex bei Trachoma verum mit Follikel Con- 
junctivae sclerae in der Nähe des Limbus superior corneae. Fall XIII. 

Fig. 15. Trachoma verum corneae (Pannus follicularis). Fall II. 

Fig. 16. Trachoma verum corneae. Fall XII. 

Fig. 17. Trachoma verum corneae. Fall VIII. 

Fig. 18. Trachoma verum corneae und Conjunctivae sclerae. Fall VI. 

Fig. 19. Trachoma verum corneae (Geschwulst) Fall VI. 

Fig. 20. Trachoma verum corneae. Fall IX. 

Fig. 21. Vertikaler Schnitt parallel zum horizontalen Meridian der Horn- 
haut. Fall XIII. Vergr. 16/1. 


Fig. 22. Vertikaler Schnitt parallel zu dem horizontalen Meridian der Horn- 
haut, Fall XI. Vergr. 16/1. 


Fig. 23. Vertikaler Schnitt parallel zu dem horizontalen Meridian der 
Hornhaut. Fall VIII. Vergr. 16/1. 

Fig. 24. Derselbe Schnitt bei Fall I. Vergr. 16/1. 

Fig. 25. Derselbe Schnitt bei Fall III. Vergr. 10/1. 

Fig. 26. Vertikaler Schnitt parallel zu dem vertikalen Meridian der Horn- 
haut. Fall V. Vergr. 10,1. 


Fig. 27. Vertikaler Schnitt parallel zu dem horizontalen Meridian der 
Hornhaut. Derselbe Fall. Vergr. 16/1. 


Fig. 28. Vertikaler Schnitt parallel zu dem horizontalen Meridian der Horn- 
haut. Fall IV. Vergr. 16/1. 


Fig. 29. Derselbe Fall und Schnitt. Zwei Keimzentren getrennt durch Epi- 
thelsprosse. Vergr. 50/1. 


Fig. 30. Vertikaler Schnitt parallel zu dem vertikalen Meridian der Horn- 
haut. Fall VI. 


Fig. 31. Pannus simplex bei Trachoma verum conjunctivae mit Pterygium 
reich an Follikeln. 


Über Glaukom III. 
Bemerkungen über die glaukomatóse Erweiterung der 
perforierenden vorderen Ciliargefásse. 


Von 


Privatdozent Dr. med. C. F. Heerfordt, 
Kopenhagen, 


Mit 4 Figuren im Text. 


l. Einleitung. 

Bekanntlich ist man bisher davon ausgegangen, dass die er- 
weiterten, perforierenden vorderen Ciliargefüsse, die man unter Um- 
stinden an Augen mit altem Glaukom sieht, erweiterte Venen sind. 
Schon vor Jahren wurde jedoch bei mir ein starker Zweifel rege, 
wieweit die geläufige Auffassung von der Art dieser Gefässe richtig 
sei. Der Ausgangspunkt meines Zweifels war namentlich die Nichtsüber- 
einstimmung zwischen der Injektionsform, die die Gefässerweiterungen 
an glaukomatösen Augen zeigen, und der Injektionsform der vorderen 
Ciliarvenen, die man an Augen mit Entzündung des vordern Teils der 
Uvea (oder an Augen mit akutem Glaukom) findet. Man kann Auge 
für Auge mit entzündlichen Affektionen untersuchen, und man wird 
dasselbe typische Bild eines dichtmaschigen episkleralen Venennetzes 
finden, von dem zahlreiche kleine Äste sich zu grösseren Ästen 
sammeln, die sich allmählich zu den bekannten geradelaufenden Ciliar- 
venenstämmen vereinen. 

Im Gegensatz zu diesen vielverzweigten Venen fand ich an den alten 
glaukomatösen Augen mit erweiterten perforierenden Ciliargefiissen, 
die ich im Lauf der Jahre zu sehen Gelegenheit hatte, stets dieselben 
unverzweigten oder wenig verzweigten, oft mehr oder weniger 
geschlängelten, perforierenden Gefässe, die somit ausgesprochene Ähn- 
lichkeit mit den vorderen Ciliararterien zeigten. Allmählich entstand 
daher bei mir die Meinung, dass die erweiterten perforierenden Ge- 
füsse möglicherweise in Wirklichkeit Arterien wären, deren Erweite- 
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rung auf dem Hindernis in der Blutströmung beruhen könnte, das 
ein Auge mit ausgesprochenem Glaukom notwendigerweise bieten muss. 
Der Umstand, dass man an solchen glaukomatösen Augen gleichzeitig 
erweiterte — oder wenigstens recht dicke — nicht perforierende Ge- 
füsse — in der Regel sicher Venen — findet, konnte dieser Auffassung 
nicht entgegenwirken, da es nicht verwundern konnte, wenn einer- 
seits das in den Arterien gestaute — extrabulbären Wegen folgende 
— Blut in vermehrter Menge durchströmte und erhöhten Druck in 
den episkleralen Venen hervorbrachte und dadurch Erweiterung derer 
Hauptstämme bewirkt. Anderseits konnte das auch nicht wundern, 
wenn die Blutstauungen in den Arterien Dilatation von sonst unsicht- 
baren nicht perforierenden Arterienästen bewirkte, so dass sie für das 
blosse Auge sichtbar wurden. 

Um die Gründe ausfindig zu machen, worauf die geläufige Auf- 
fassung der perforierenden Gefässe als Venen beruht, durchsuchte 
ich die Literatur, aber es gelang mir nicht, eine Arbeit zu finden, 
die sich mit dieser Frage besonders beschäftigte, und ich erinnere mich 
auch nicht, sie in der allgemeinen Glaukomliteratur, mit der ich mich 
im Laufe der Zeit bekannt gemacht habe, behandelt gesehen zu haben. 

. Entscheidend für meine Auffassung der Frage wurde u. a. die 
Beobachtung an einem Paar Augen, deren Ciliargefásse sich in meiner 
Abhandlung über das Glaukom in v. Graefe's Arch. f. Ophth. 1911 
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abgebildet finden, wo ich mich mit der Frage kurz beschäftigte und 
eine Reihe von Gründen dafür anführte, dass die erweiterten per- 
forierenden Gefiisse an Glaukomaugen Arterien sein müssten (vgl. 
Fig. 1 und 2). 

Diese Gründe waren folgende: 

1. Die abgebildeten erweiterten perforierenden Gefässe sind 
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— ebenso wie die Arterien — Stämme mit keinen oder verhältnismässig 
wenigen Ästen. Sie zeigen folglich keine Spur der oben erwähuten, 
für die voderen Ciliarvenen typischen zahlreichen brachio-plexiformen 
Verüstelungen, die sonst bei Injektion dieser Venen so deutlich an 
der Sklera hervortreten. 

2. Die erweiterten Gefüsse verlaufen ebenso wie die Arterien 
mehr oder weniger geschlängelt, während die vorderen ciliaren Venen- 
stämme bekanntlich gerade oder fast gerade verlaufen. 

3. Ferner wurden verschiedene der erweiterten Gefässe — so 
wie das für die Arterien völlig typisch ist — von feinen Ge- 
fässen begleitet, die nach Anordnung, Verlauf und Verästelung als 
vordere ciliare Venen aufgefasst werden müssen. 

4. Wenn die erweiterten Gefässe gleichwohl als Venen aufgefasst 
werden sollen, muss erklärt werden, warum man an den untersuchten 
Augen keine Spur der vorden Ciliararterien findet, die man so deutlich 
an allen normalen Augen sieht. 

Vermutlich überzeugen diese Gründe, dass wenigstens die von 
Venen begleiteten, typisch geschlängelten Gefässe Arterien sind, und 
da diese Arterien dicker sind, als die man an normalen Augen findet, 
kann es wohl als bewiesen angeschen werden, dass erweiterte Arterien 
an Augen mit altem Glaukom vorkommen. 

Was dann die Frage nach dem Vorkommen erweiterter per- 
forierender Venen betrifft, so ist es klar, dass die Existenz einer 
Arterienerweiterung natürlich nicht ausschliessen kann, dass unter 
Umständen auch erweiterte perforierende Venen vorkommen können. 
Wenn ich das jedoch lange Zeit als höchst unwahrscheinlich oder so 
gut wie ausgeschlossen angesehen habe, so beruht das darauf, dass das 
Vorkommen einzelner dicker unverzweigter perforierender vorderer Ciliar- 
venen in Wirklichkeit in ausgesprochenem Widerstreit mit unserem 
ganzen geltenden Wissen über die Abflussverhältnisse des Venenbluts 
des Auges steht, die bekanntlich auf den Leberschen Untersuchungen 
über die Cirkulationsverhältnisse des Auges beruht. f 

Nach Leber!) besteht kein Venenblutabfluss von der eigentlichen 
Tunica vasculosa zu den vorderen Ciliarvenen; nur ein kleinerer 
Teil des Kapillarnetzes des Ciliarmuskels sendet sein Blut nach vorn. 
Überhaupt finden sich normalerweise keine perforierenden vorderen 
Ciliarvenen, die den vorderen Ciliararterien entsprechen, die in grosser 
Ausdehnung der Tunica vasculosa arterielles Blut zuführen. Das nach 


1) Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. II. Aufl. Die Cirkula- 
tions- und Ernährungsverhältnisse des Auges. 1903. 
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vorn verlaufende Venenblut aus dem erwähnten kleineren Teil des 
Kapillarnetzes des Ciliarmuskels sammelt sich in recht zahlreiche 
feine Venenäste, die auf ihrem Weg durch die Sklera zur Sklera- 
oberfläche reichlich miteinander anastomosieren und also einen intra- 
skleralen Plexus bilden, um dann in den auf der Skleraoberfläche 
liegenden episkleralen Plexus einzumünden, der auch von der Sklera 
und vom Limbus conj. Zufluss empfängt, und dessen Äste sich aus- 
schliesslich allmählich zu den vorderen ciliaren Venenstämmen sam- 
meln, die jedoch unter normalen Verhältnissen meist so dünn sind, 
dass sie mit blossem Auge nicht sichtbar sind. 

Man bedenke nun, welche Schwierigkeiten sich für die Entwicklung 
einiger weniger dicker unverästelter (oder wenig verästelter) 
perforierender Venenstämme ergeben werden, wenn der Venen- 
abfluss durch ein solches Venensystem vor sich geht. Zuerst muss eine 
starke Erweiterung der Kapillaren des Ciliarmuskels vor sich gehen, 
um überhaupt einen vermehrten Blutabfluss nach vorn zu ermöglichen. 
Ferner muss die Erweiterung besonders einzelne der recht zahlreichen 
feinen Venenäste treffen, die den intraskleralen Plexus bilden, und 
man musss sich die Erweiterung weiter durchgeführt denken ohne 
wesentliche Injektion der zugehörigen Anastomosen und ungeachtet 
des Hindernisses für die Dilatation, das das Skleragewebe, das dicht 
um diese feinen Venenüste liegt, darbieten wird. Schliesslich soll diese 
Erweiterung der einzelnen Venenäste über die Skleraoberfläche 
fortgesetzt werden und auch dort ohne sichtbare Injektion der an- 
grenzenden Äste des episkleralen Plexus durchgeführt werden. 

Hiernach wird es klar sein, in welchem Umfang das Vorkommen 
einstämmiger oder wenig verzweigter erweiterter perforie- 
render Venenstämme ohne oder ohne wesentliche episklerale Äste 
gegen die geltende Kenntnis von den Venenabflussverhältnissen des 
Auges und der Entstehungsart der vorderen Ciliarvenen spricht. 

Desto mehr musste es mein Interesse erregen, als ich endlich 
mich einem glaukomatösen Auge (vgl. unten) mit erweiterten perfo- 
rierenden Ciliargefüssen gegenüber sah, deren gegenseitige Anordnung 
eine solche war, dass einige von ihnen sehr wahrscheinlich erweiterte 
einstimmige perforierende Venen ohne einen zugehörigen injizierten 
episkleralen Venenplexus sein konnten. 

Vor allem musste dies auffallende Verhalten die Frage auf werfen, 
ob nun auch die Lebersche Lehre von den Abflussverhilt- 
nissen des Augenvenenblutes für alle Augen Gültigkeit 
hätte, so dass es schon aus dem Grund wünschenswert sein müsste, 
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kontrollierende Beobachtungen und Bestimmungen an normalen Augen 
vorzunehmen, aber daneben konnte man voraussetzen, dass das Vor- 
kommen erweiterter einstämmiger perforierender Venen an dem glauko- 
matösen Auge unter Umständen der Bestimmung der Art der Gefässe 
an diesem Auge solche Schwierigkeiten verursachen würde, dass es 
für mich ganz notwendig war — bevor ich mit den Untersuchungen 
an den glaukomatösen Augen fortfuhr —, eine erneute Prüfung der 
Mittel vorzunehmen, die für die Bestimmung der Art der Gefüsse 
zur Verfügung standen. 

Da die Resultate der in Übereinstimmung hiermit angestellten 
Beobachtungen an normalen Augen nicht allein für den hier vor- 
liegenden Gegenstand Bedeutung haben, habe ich es für richtig ge- 
halten, sie in einer selbständigen Abhandlung mitzuteilen, die ım 
selben Heft dieses Archivs folgt!). 

Da ich den Inhalt dieser Abhandlung als bekannt voraussetze, 
kann ich sofort dazu übergehen, zunächst die Schwierigkeiten zu be- 
leuchten, denen der Untersucher der Verhältnisse der erweiterten 
Ciliargefüsse begegnet, und die u. a. auf dem seltenen Vorkommen 
des vollkommen brauchbaren Materials beruhen, die wieder zum Teil 
durch die grossen Ansprüche bedingt sind, die an dieses gestellt 
werden müssen. Dann wird eine Untersuchung der Mittel zur Be- 
stimmung der erweiterten Gefässe samt Antworten auf die Fragen, 
inwieweit glaukomatóse Erweiterungen sowohl der zwei in der ge- 
nannten Arbeit beschriebenen Venenformen (Venen Leberschen Typs 
und Venen arteriellen Typs) als der Arterien vorkommen, folgen. 
Zum Schluss sollen die Bedingungen für das Entstehen der glauko- 
matösen Gefässerweiterungen behandelt werden. 


2. Über die Seltenheit des brauchbaren Materials und über die 
Anforderungen, die an dasselbe gestellt werden müssen. 


Eine beträchtliche Schwierigkeit beim Studium der glaukomatös 
erweiterten Gefiisse ist die Seltenheit des wirklich brauchbaren Materials. 
* Von den hier für ursächlichen Momenten soll zuerst das an sich 
bedeutungsvolle Verhalten erwähnt werden, über das sich jeder, der 
sich mit dem vorliegenden Gegenstand beschäftigt, alsbald klar sein 
muss, dass sowohl sichere Arterienerweiterungen, als auch Erweite- 
rungen der perforierenden Venen sich offenbar nur bei einem kleineren 
Bruchteil von Augen mit vorgeschrittenem Glaukom entwickeln. 


? Beobachtungen über die normalen vorderen Ciliargefässe und Artbestim- 
mung derselben. S. 514. 
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Nicht geringe Bedeutung hat es dann vermutlich, dass Augen 
mit stark vorgeschrittenem Glaukom heutigen Tages anscheinend 
seltener als früher beobachtet werden, sowohl weil die Kranken — 
infolge der steigenden Kultur — zeitiger sachkundige ärztliche Hilfe 
bekommen, als auch, weil die Glaukombehandlung jetzt mit weit 
besseren Resultaten als früher ausgeübt wird. 

Hierzu kommt, dass ein Teil des vorliegenden Materials aus ver- 
schiedenen Gründen entweder gar nicht oder nur zum Teil zu wissen- 
schaftlichen Zwecken benutzt werden kann. Nicht selten treten so 
rein praktische Umstände seitens der Patienten hindernd in den Weg; 
diese widersetzen sich oder haben keine Zeit, sich den eingehenden 
und wiederholten Untersuchungen zu unterziehen, die in der Regel 
notwendig sind. Es kommt auch vor, dass die Gefüssverhültnisse so 
schwer zu deuten sind, dass die Resultate zu zweifelhaft sind, um 
benutzt werden zu können. 

Besonders grosse Bedeutung haben die Schwierigkeiten, 
mit Sicherheit die Anwesenheit eines Erweiterungszustands 
der Gefässe festzustellen. Manchmal kann eine solche durch eine 
für die erweiterten Gefässe anscheinend eigentümliche Prominenz unter 
der Schleimhaut zustande kommen oder durch eine in gewissem Grad 
knotige Form des Gefässäusseren, entstanden durch ungleichmässige 
Erweiterung, aber in den meisten Fällen muss man hauptsächlich 
oder allein die Gefässdicke (ev. ihrer grossen Zahl) als Grundlage 
für die Beurteilung benutzen. Da jedoch die Gefiisse und ihre Haupt- 
äste schon an normalen Augen eine höchst verschiedene Dicke haben, 
wird man grossen und zum Teil unvermeidbaren Fehlschlüssen aus- 
gesetzt sein, und nur recht selten wird man Gefässen gegenüberstehen, 
die man mit absoluter Sicherheit als erweitert ansprechen kann. 

Am sichersten geht man, wenn das Gefäss dicker als irgend 
ein an einem normalen Auge beobachtetes Gefiiss ist, aber nur solche 
Gefässe für erweitert anzusehen, geht natürlich nicht an, da in Wirk- 
lichkeit selbst dünne sichtbare Gefässe pathologisch erweitert sein 
können. Daneben muss man sich erinnern, dass auffallend dicke Ge- 
fässe an „normalen“ Augen möglicherweise aus unbekannter Ursache 
pathologisch erweitert sind, so dass man diese Gefiisse auch nicht mit 
entscheidender Sicherheit als Massstab benutzen kann. Man muss folg- 
lich so objektiv als möglich die Weite der Gefässe zu beurteilen 
suchen und eine Wertungsweise anwenden, die so gut als möglich Irr- 
tümer ausschliesst. Nachdem ich mir an einer Reihe normaler Augen 
die grösseren Dickengrade der Arterien und der zwei Venenformen 
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so genau als möglich gemerkt hatte, habe ich die Gefässe, die ent- 
schieden dicker als die dicksten gewöhnlich vorkommenden 
Exemplare derselben Gefässart sind, als wahrscheinlich erweitert 
bezeichnet, während Gefässe, die entschieden dicker sind als das 
dickste Gefäss derselben Art, das ich an normalen Augen be- 
obachtet habe, als sicher erweitert bezeichnet wird!) 

Hat man schliesslich ein Auge mit altem Glaukom vor sich, bei 
dem ein oder mehrere Gefüsse solche Verháltnisse aufweisen, dass 
ein Erweiterungszustand einigermassen sicher ist, so hat man natür- 
lich noch keine Garantie dafür, dass dieser direkt oder indirekt mit 
dem glaukomatósen Prozess in Verbindung steht. 

In Wirklichkeit kann ein solcher direkter Zusammenhang zwischen 
dem Erweiterungszustand und dem Glaukom, der von einer glaukoma- 
tósen Gefüsserweiterung zu sprechen berechtigt, nur vorausgesetzt 
werden, wenn die Gefüsserweiterungen sich wirklich durch 
die Augenwand hindurch fortsetzen. Das Interesse konzentriert 
sich daher ganz hauptsüchlich auf die Erweiterungen der perfo- 
rierenden Gefässe, aber hier begegnet man der neuen Schwierig- 
keit, dass nicht alle Gefässe, die in die Sklera eintreten, perforierende 
sind. Wenn man z. B. eine Vene findet (Ex. Vene 7, Fig, 3. S. 505), 
die von der Austrittsstelle aus der Sklera an erweitert ist, aber die 
nach Kompression zur Blutleere sich mit äusserster Langsamkeit ab- 
wechselnd in der Richtung von der Orbita und vom Bulbus füllt, so 
ist weder ein Grund vorhanden, dieses Gefüss als sicher perforierend 
anzusehen, noch einen direkten Zusammenhang zwischen dem Glau- 
kom und der Erweiterung anzunehmen. Um ein erweitertes perforie- 
rendes Gefüss als glaukomatós erweitert annehmen zu können, muss 
es mit den angrenzenden intrabulbären Gefässen frei kommunizieren, 
und das wird vermutlich der Fall sein, wenn die blutleeren Gefässe 
mit geeigneter Schnelligkeit sich vom Bulbus aus füllen. (Wenn diese 
Probe mit den Arterien angestellt werden soll, muss die Kompression 
die Blutzufuhr zu diesen von der Orbita abschliessen.) 


3. Über die Mittel zur Bestimmung der Art der erweiterten Gefässe. 

Natürlich müssen dieselben Kennzeichen benutzt und dieselben 
Methoden wie bei der Bestimmung der Art der normalen Gefässe 
angewandt werden; aber das muss sogleich bemerkt werden, dass an 


1) Vgl, die schematische Übersicht über die wichtigsten Kennzeichen der 
Art der Gefiisse. S 526 in diesem Heft dieses Archivs. 
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den erweiterten Gefässen die meisten Kennzeichen etwas von ihrer 
Sicherheit verlieren, und die Methoden weniger zuverlässige Resul- 
tate geben. 

a) Was zunächst die Kompressionsversuche betrifft, so kann 
man, wie gesagt, an normalen Augen in den allermeisten Fällen die 
Art der Gefässe allein durch deren Ausfall bestimmen, und es muss 
dann hier sogleich bemerkt werden, dass, an erweiterten Gefässen an- 
gewandt, ihre Resultate von etwas bedingtem Wert sind, so dass man 
ihnen nicht entscheidende Bedeutung beilegen kann. Der Grund hier- 
für ergibt sich aus folgendem: Man findet z. B. ein gekrümmtes Ge- 
fäss, das so dick ist, dass es wahrscheinlich erweitert ist. Es perfo- 
riert den Bulbus und hat einen einzigen Ast, der mit einer sicheren 
Arterie anastomosiert. Es ist von einem Gefüss intim begleitet, das, 
nach allem zu urteilen, eine Vene ist. Kurz, alle andern Umstände 
besagen, dass das vorliegende Gefäss eine Arterie ist. Gleichwohl 
kann es geschehen, dass ein solches Gefäss sich nach Kompression 
ganz regelmässig vom Bulbus füllt, offenbar teils weil der arte- 
rielle Druck in dem stark gespannten glaukomatösen Auge sehr 
hoch ist, teils möglicherweise, weil die Kompression, die dadurch zu- 
stande kommt, dass das Augenlid zurückgeführt wird, am stärksten 
am Schluss des Drucks wirkt und eine gewisse Kohäsion der Arterien- 
wände in einigem Abstand von der Austrittsstelle im Bulbus hervor- 
bringt. Es kann also unter Umständen geschehen, dass eine — wahr- 
scheinlich erweiterte — sichere Arterie an einem glaukomatösen Auge 
bei einer Reihe von Kompressionsversuchen sich ständig hauptsäch- 
lich vom Bulbus füllt, aber die Regel ist natürlich, dass die Füllung 
hauptsächlich von der Orbita aus geschieht. 

Ebenso wie es geschehen kann, dass eine komprimierte Arterie 
sich hauptsächlich vom Bulbus füllt, sieht man manchmal Beispiele 
dafür, dass erweiterte Stämme Leberscher Venen sich von der Or- 
bita füllen. 

Als weitere Eigentümlichkeit bei der Füllung der erweiterten Ge- 
fässe nach Kompression soll die auffallende Inkonstanz der Richtung, 
in der sie vor sich geht, erwähnt werden. Man hat z. B. zehnmal 
eine Arterie komprimiert, und zehnmal hat sie sich von der Orbita 
gefüllt, aber plötzlich schlägt das Verhalten um, und sie füllt sich 
mehrmals hintereinander vom Bulbus. Die Füllungsrichtung scheint 
merkwürdig genug für die Venen etwas konstanter zu sein. 

b) An normalen Augen könnte ein Gefäss mit sichtbarer fort- 
gesetzter brachialer oder plexiformer Verzweiguug sicher 
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für eine Vene gehalten werden. Dies Verhalten kann jedoch nicht 
als mit ganz derselben Sicherheit geltend angenommen werden, wenn 
möglicherweise ein Erweiterungszustand vorliegt, da solche Verzwei- 
gungen — wie Lebers Injektionsversuche gezeigt haben — faktisch 
auch bei den Arterien existieren. Gleichwohl wird das Vorkommen 
nammentlich brachio- plexiformer Verzweigungen eines Gefiisses dafiir 
sprechen, dass es eine Vene ist, und ganz besondere Bedeutung 
wird es haben, wenn es gelingt, noch mehr Aste bloss durch 
Holocaineinträuflung und Reiben des Auges sichtbar zu 
machen. 

c) Es gilt ferner für das normale Auge, dass eine wirkliche 
Schlängelung mit vielen Windungen für die Arterien höchst charak- 
teristisch ist, indem der gekrümmte Verlauf mit Andeutungen von 
Biegung, den man gewöhnlich an Venen arteriellen Typs sieht, nur 
äusserst selten das Gepräge wirklicher Schlängelung trägt, und indem 
man einen solchen bei den Venen des Leberschen Typs überhaupt 
nicht kennt. Das Verhalten behält seine ungeschmälerte Bedeutung 
gegenüber den Gefässerweiterungen an den glaukomatösen Augen, da 
ich noch niemals dafür Beispiele gesehen habe, dass Venen hier ge- 
schlängelt gewesen sind. Es liegt auch nicht der geringste Grund da- 
für vor, dass Venen, die sich infolge vermehrter Blutdurchströmung 
erweiterten, geschlängelt sein sollten, so wie man es andern Orts im 
Körper sieht, wo die Venenerweiterung auf Hindernissen des Blut- 
laufs beruht (also bei Stase im Gegensatz zu vermehrter Fluxion). 

d) Da gerade die Erweiterungen der Gefässe ihre Anordnung 
deutlich machen, ohne sie jemals zu verändern, gibt das Studium der 
gegenseitigen Anordnung der Gefässe oft Aufschlüsse .von 
entscheidender Bedeutung für die Bestimmung ihrer Art, indem 
man davon ausgehen kann, dass, wenn zwei oder drei Gefiisse sich in- 
tim folgen, dass das eine dann eine Arterie ist, und wenn die Anzahl 
der Gefiisse drei ist, liegt die Arterie in der Mitte. Man muss jedoch 
die Möglichkeit kennen, dass zwei einander begleitende Gefässe zwei 
Aste desselben Stammes sein können (und umgekehrt) in Fällen, wo 
die zwei Gefässe entweder sich nicht ständig in derselben Lage zu- 
einander folgen, sondern sich einander nähern und voneinander ent- 
fernen, oder wo sie einander kreuzen. Oft ist eine genaue Unter- 
suchung der Gefässe, die im submucösen Gewebe halb versteckt liegen, 
notwendig, um ein solehes Verhalten richtig zu deuten. 

e) Ebenso wie für die normalen Gefässe hat die Anwesenheit 
von Anastomosen für die Erkenntnis der Art der erweiterten Gc- 
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fässe grosse Bedeutung. Ein Gefäss, das mit einer Vene anastomosiert, 
ist mit grosser Wahrscheinlichkeit eine Vene, und das gleiche gilt 
entsprechend für die Arterien. Bei den Venen kann man durch Holo- 
caineintráuflung und Reiben des Auges vorher unsichtbare Anasto- 
mosen gewöhnlich deutlich machen. 

f) In Fällen, wo Augen mit erweiterten Gefässen post mortem 
untersucht werden können, kommen besondere Hilfsmittel in Betracht. 
Man wird dann möglicherweise an Arteria und Vena ophthalmica 
Injektionsversuche vornehmen können, die vermutlich in der 
Regel werden entscheiden können, welche Gefässe Arterien, und welche 
Venen sind. Doch sei darauf aufmerksam gemacht, dass ich wenigstens 
einmal an einem Auge mit Anfall von hämostatischem Glaukom einen 
erweiterten Arterienast in einen erweiterten Venenast habe direkt 
übergehen sehen, und ähnliche Verhältnisse kann man wohl unter 
den erweiterten Gefässen an Augen mit altem Glaukom finden. Es 
ist daher von vornherein nicht ausgeschlossen, dass man Venenstämme 
mit den Arterien zusammen und umgekehrt injiziert bekommen kann. 

g) Schliesslich kommt hier auch die mikroskopische Unter- 
suchung der Gefässe in Betracht. Das hierfür nötige Material hat 
mir bisher nicht zur Verfügung gestanden, aber ich nähre von vorn- 
herein keine grossen Erwartungen, dass man auf diesem Weg Resul- 
tate von grösserer Bedeutung für die Bestimmung der Art eines vor- 
liegenden Gefässes erhalten wird. Man muss sich nämlich erinnern, 
dass der Hauptunterschied im Bau der Venen- und Arterienwand auf 
der starken Entwicklung der Tunica muscularis in letzterer beruht, 
aber bei kontinuierlicher Dilatation der Arterien wird wohl gerade 
das Muskelgewebe derartig ausser Funktion gesetzt, dass es im Lauf 
der Zeit degeneriert. Man muss es somit für wahrscheinlich ansehen, 
dass die "Tunica muscularis der erweiterten Ciliararterie mehr oder 
weniger zugrunde gegangen sein wird, und da die Erweiterung, wie 
man annehmen kaun, gleichzeitig die Arterienintima (Endothel) und 
ihre Adventitia jeder Spur von Sondergeprüge berauben wird, scheint 
es einleuchtend, dass die Wand einer solchen. Arterie, die lange er- 
weitert gewesen, mikroskopisch sich ungeführ wie eine Venenwand 
präsentieren wird. 

Nach der hiermit abgeschlossenen kritischen Würdigung der 
Mittel, die für die Bestimmung der Art der erweiterten Gefässe zur 
Verfügung stehen, wird es klar sein, dass eine solehe Bestimmung 
grosse Aufmerksamkeit und nicht geringe Übung zu ihrer Durch- 
führung erfordert. Nur wo drei Gefüsse genau einander folgen, wird 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3. 33 
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man sofort mit Sicherheit schliessen kónnen, dass das mittelste von 
ihnen eine Arterie ist, aber sonst ergibt sich keine Tatsache, die die 
Frage allein entscheiden kann. Die Bestimmung muss daher in der Regel 
mit Hilfe einer Reihe von Kennzeichen geschehen, deren gleich- 
zeitiges Vorhandensein meist die Richtigkeit der Bestimmung 
sichert. 


4. Gibt es eine glaukomatóse Erweiterung der vorderen Ciliarvenen 
Leberschen Typs? 


Wenn man an Augen mit vorgeschrittenem Glaukom nach sicht- 
baren Venen dieses Typs sucht, findet man sie vermutlich häufiger 
etwas als an normalen Augen und wohl auch häufiger als an 
nicht glaukomatösen Augen bei Personen desselben Alters wie die 
Glaukomkranken. 

Es scheint also eine gewisse Disposition zu Erweiterungen der 
Leberschen Venen bei Glaukomkranken zu bestehen, aber es existiert 
anscheinend kein direkter Zusammenhang zwischen dem Glaukom 
und dieser Venenerweiterung, da kein Anzeichen dafür vorliegt, 
dass Blut vom Augeninnern in vermehrter Menge durch die 
mehr oder weniger sicher erweiterten Venenstimme Abfluss 
findet. Man findet somit nicht deutliche Verbindungszweige zwischen 
dem Bulbusinnern und den erweiterten Stämmen oder Hauptzweigen, 
und die Erweiterungen erstrecken sich nicht zu den feineren Zweigen 
(desselben Plexus) Hiermit stimmt auch der Ausfall der Kompres- 
sionsversuche, insoweit die erweiterten Stämme nach Kompression zur 
Blutleere sich nicht selten so gut wie ausschliesslich von der Orbita 
füllen. 

Für die meisten Fälle erklärt sich das Entstehen der Erweite- 
rung möglicherweise dadurch, dass das Arterienblut, das infolge des 
erhöhten intraokulären Drucks in herabgesetzter Menge Zugang zum 
Bulbus bekommt, dann in vermehrter Menge und unter etwas erhöhtem 
Druck die extraokulären Gefässgebiete durchströmt und die sicht- 
baren Erweiterungen einiger grösserer Venenstäimme und \enenäste 
hervorruft. 

An den Augen, wo die Existenz vorderer Ciliarvenen arteriellen 
Typs wirklich einen vermehrten Blutabtluss vom Augeninnern zu- 
lässt, wird das episklerale Venensystem, wenn es der Fall ist, vermut- 
lich derartig mit Blut überschwemmt werden, dass man an die Ent- 
stehung einer Erweiterung von hinten nicht perforierender Venenstänme 
denken kann (vgl. Venenstamm 3, Fig. 3 auf S. 518 beschrieben). 
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5. Gibt es eine glaukomatóse Erweiterung von Ciliarvenen 
arteriellen Typs? 


Wie aus Fig. 9, S. 519 und noch mehr aus Fig. 12, S. 522 und 
im allgemeinen aus der Beschreibung dieser Venen in der zitierten 
Abhandlung über die normalen vorderen Ciliargefässe hervorgeht, 
können sie unter Umständen eine sehr beträchtliche Dicke aufweisen, 
so dass man damit vorsichtig sein muss, das Vorhandensein eines Er- 
weiterungszustands allzu sicher festzustellen. An dem Auge, dessen 
Ciliargefässe im folgenden beschrieben und analysiert werden sollen, 
zeigten jedoch zwei Venen arteriellen Typs eine solche Dicke, dass 
ein Erweiterungszustand höchstwahrscheinlich oder so gut wie sicher war. 

Die Krankengeschichte des Auges ist folgende: 


Es handelt sich um eine 37jährige Frau, bei der sich ungefähr 
10 Jahre vor der Untersuchung mässige Schmerzanfälle im und am Auge 
bemerkbar machten. Allmählich nahmen diese Schmerzanfälle an Häufigkeit 
zu, und die Sehkraft nahm ab. Patientin suchte einen Augenarzt auf, der 
Tropfen verordnete, die sie nicht gebrauchte. Allmählich hörten die Schmerzen 
auf, und das Auge wurde vollständig blind, welcher Zustand seit drei Jahren 
vor der Untersuchung bestanden hatte. 

Bei dieser fand sich Tension von 60mm Hg. Schiötz, und diese Ten- 
sionshöhe blieb seitdem von Einträuflungen von Miotica unbeeinflusst. Kein 
Lichtsinn. Die Linse total kataraktós. An dem andern Auge fanden sich 
weder Gefässerweiterungen, noch sicht- 
bare Venen arteriellen Typs, ungeach- 
tet auch hier eine Reihe von Jahren 
Glaukom bestanden hatte (Tension stän- 
dig ungefähr 50 mm Z/g, wenn keine 
Miotica gebraucht wurden), aber die 
Sehkraft und das Gesichtsfeld war noch 
unbeschädigt. 

Bei der Untersuchung des vor- 
liegenden Auges galt es, vor allem fest- 
zustellen, welche von den sichtbaren 
Gefässen Äste desselben Hauptstammes, 
und welche selbständige Stämme waren. 
Erst nach wiederholten Untersuchungen, 
die grosse Geduld von seiten der Pa- 
tientin erforderte, glückte es, die Verhältnisse klar zu legen, wie sie aus 
obenstehender Zeichnung, Fig. 3, hervorgehen. Auf ihr sind auch die meisten 
feinen Äste der Gefässe 1, 5, 7 und 9 eingezeichnet, die erst nach Holo- 
caineinträuflung und Reiben des Auges (die Manupulationen bei der Unter- 
suchung) deutlich sichtbar wurden. Bei der näheren Untersuchung zeigte 
sich, dass 1 und 2 jedes als ein besonderer Stamm angesehen werden 
musste, da sie bei seitlicher Verschiebung voneinander isoliert werden konnten 
(1 lag über 2). Durch Einführung eines Handelevators und Kompression 
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der Schleimhaut konnte entschieden werden, dass 5 sich nicht mit 6 ver- 
einigte, wie es bei einer weniger eingehenden Untersuchung aussehen konnte. 
Ebenso gelang es, festzustellen, dass das dünne geschlüngelte Gefáss 8, das 
zuerst als ein Ast von 9 imponierte, in Wirkliehkeit dieses kreuzte und 
folglich ein selbständiger Stamm war. Auch 14 und 15 liefen nicht zusammen, 
wohingegen festgestellt wurde, dass 7 und 9 sich vereinigten. 

Die nähere Analyse ergab schliesslich folgende vermeintlich sicheren 
Resultate. 

Gefäss 1 und 2. Da diese einander genau begleiten, muss also das 
eine von ihnen eine Vene sein, das andere eine Arterie. Da 2 ausgesprochen 
geschlängelt ist, da es nur zwei, überdies perforierende Äste hat, da man durch 
Holocaineinträuflung und Reiben auch nicht die geringste Spur neuer Äste 
an ihm hervorrufen konnte, und da die Kompression nicht glückte, deutet 
alles darauf, dass 2 eine Arterie ist. 1 muss dann eine Vene sein, und hier- 
mit stimmt, dass die Kompression zur Blutleere leicht gelang, dass das Ge- 
fäss sich danach konstant recht schnell mit Blut vom Bulbus füllt, und dass 
es ohne Schlängelung verläuft. Ausserdem gibt es eine Reihe nicht perfo- 
rierender Äste ab, die Andeutungen brachialer Verzweigung zeigen, die durch 
Holocaineinträuflung und Reiben des Auges deutlicher wurde. 

Gefässstamm 4 liess sich recht schwer komprimieren. In Fällen, wo die 
Kompression gelang, füllte er sich in keratopetaler Richtung. Da er zugleich 
geschlängelt ist und nur (auch nach Holocaineinträuflung und Reiben) 
zwei sichtbare perforierende Äste zeigt, muss er sicher eine Arterie sein. 
Folglich muss 3 eine Vene sein, ungeachtet sie sich nach Kompression 
stets in keratopetaler Richtung füllt. Es stimmt gut mit dieser Deutung 
ihrer Art, dass ein feiner Ast von ihr mit Vene Nr. 1 anastomosiert, und 
dass ihr Stamm sich in die unzweifelhafte Vene 5 direkt fortsetzt (zwei 
kurze feine Äste nahe am Hornhautrand abgegeben, scheinen aus der Sklera 
auszutreten und sind also möglicherweise perforierend). Gleichzeitig wird sie 
leicht komprimiert. 

Gefäss Nr. 6, das eine einzige Windung macht, hat nur zwei perfo- 
rierende Äste. Da diese beiden auf jeder Seite von Venenzweigen begleitet 
werden (teilweise durch Holocaineinträuflung in Verbindung mit den Mani- 
pulationen am Auge deutlich gemacht), ist Nr. 6 schon aus dem Grund 
zweifellos eine Arterie. Der Ausfall der Kompressionsversuche stimmte auch 
gut hiermit. Durch ein verhältnismässig leichtes Hinüberstreichen mit dem 
Augenlid über die Bulbusoberfläiche wurden nämlich die Gefässe 5 und 7 
mit all ihren Ästen komprimiert, während es weit grösseren Druck erforderte, 
Nr. 6 blutleer zu machen, und dieses letzte Gefäss füllte sich danach fast 
konstant — hauptsächlich — in keratopetaler Richtung mit grosser Schnel- 
ligkeit. 

Gefiss Nr. 5 komprimierte sieh also leicht. Sowohl sein Hauptstamm 
wie alle Zweige füllten sich nach der Kompression ziemlich langsam kon- 
stant in keratofugaler Richtung, und es hat melirere feine brachial verzweigte 
Aste, die mit dem Ast von Vene Nr. 7 anastomosieren, während der Stamm 
selbst mit Vene Nr. 3 anastomosiert. Zugleich begleiten, wie angeführt. 
mehrere der Zweige Arterie Nr. 6 auf typische Venenart. Gefiss Nr. 5 ist 
also sicher eine Vene. 
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Da Gefäss Nr. 8 ausgesprochen geschlängelt ist und intim von einem 
feinen Gefäss auf jeder Seite begleitet wird, ist eg ebenso sicher eine Arterie, 
wie die zwei begleitenden feinen Gefässe Venen sind. Diese letzteren sind 
Zweige von 7 und 9, die also beide Venen sind. Hiermit stimmt, dass 7 
auf eine längere Strecke Arterie 6 intim begleitet und einem brachio-plexir 
form verzweigten Ast entsendet, der mit Vene 5 anastomosiert. Sowohl 7 
und 9 als ibre Äste werden leicht komprimiert (Kompression von 8 ge- 
lingt nicht). Sie füllten sich mit äusserster Langsamkeit abwechselnd in 
keratopetaler und keratofugaler Richtung. 


Gefüssstamm 13 teilt sich in zwei feine, nicht perforierende Äste. Er 
liess sich leicht komprimieren und füllte sich konstant recht langsam haupt- 
sichlich in keratofugaler Richtung. Zugleich anastomosiert er mit Gefiüss 
Nr. 15, dass als Vene aufgefasst werden muss. Alle diese Verhältnisse zeigen 
mit Sicherheit, dass 13 eine Vene ist. Folglich muss Nr. 12, das sie intim 
begleitet, eine Arterie sein, und hiermit stimmt, dass dieses Gefäss zwei 
ausgesprochen geschlängelte Äste hat, und dass alle seine sichtbaren Äste 
perforieren. Zugleich liess es sich mit einiger Schwierigkeit komprimieren. 
Die Füllung geschieht bei den meisten Versuchen recht schnell in kerato- 
fugaler Richtung, aber bei vielen Versuchen in keratopetaler Richtung. 

Gefässstamm 14 ist ausgesprochen geschlängelt. Er liess sich schwer 
komprimieren und füllt sich danach von beiden Seiten, hauptsächlich aber 
doch in keratopetaler Richtung. Alles deutet darauf, dass es eine Arterie ist. 

Gefässstamm 15 ist recht natürlich als Begleiter von 14 aufzufassen 
und muss daher von vornherein als eine Vene angesehen werden. Durch 
ihren einzigen ganz feinen unverzweigten Ast anastomosiert sie mit Vene 13. 
Da sie jedoch nur aus einem einzigen dicken perforierenden Stamm mit 
Andeutung von Windung besteht, und da die Begleitverhültnisse zu 14 nicht 
ganz typisch sind, musste es gleichwohl zweifelhaft sein, ob es eine Arterie 
oder Vene ist, wenn die Kompressionsversuche nicht den Ausschlag gegeben 
hätten. Die Kompression glückte nämlich recht leicht, und die Füllung ging 
konstant in keratofugaler Richtung vor sich; Gefäss Nr. 15 ist folglich 
eine Vene. 


Nachdem die Analyse somit festgestellt hat, welche vorderen 
Ciliargefäüsse des Auges Arterien, und welche Venen sind, soll weiter 
entschieden werden, welche Venen einfache Lebersche Venen, und 
welche Venen arteriellen Typs sind. 

Das Interesse konzentriert sich da sofort auf die zwei 1 und 15, 
die beide in dem Grade alle Eigentümlichkeiten mit Venen arte- 
riellen Typs gemeinsam haben, dass diese ihre Art ganz zweifellos 
ist. Schwieriger stellt sich die Sache mit Vene 7. Ihr dicker Haupt- 


ast tritt aus der Sklera aus, aber da sie — wie die oben besprochenen 
Kompressionsversuche zeigen — keinen oder so gut wie keinen Blut- 


zufluss vom Bulbus bekommt, ist sie wohl nicht wirklich. perforiereud 
und kann folglich nicht oder jedenfalls nicht sicher zu den Venen 
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arteriellen Typs gerechnet werden. Die übrigen Venen sind zweifel- 
los alle von Leberschem Typ. 

Es bleibt hiernach noch übrig, zu entscheiden, welche Gefässe 
mit grösserer oder geringerer Wahrscheinlichkeit für erweitert au- 
gesehen werden können. Von den zwei Venen arteriellen Typs 
ist jedenfalls 1 etwas dicker als irgend eine Vene desselben Typs, die 
ich bisher an normalen Augen beobachtet habe. Da sie zugleich recht 
deutlich prominiert, und ihre Cylinderform wohl etwas ungleichmässig 
ist, ist sie sehr wahrscheinlich erweitert. Auch 15 ist wahrscheinlich 
erweitert. Das harmoniert gut mit der Erweiterung dieser Gefässe, 
dass sie nach Kompression zur Blutleere sich etwas schneller vom 
Bulbus als die entsprechenden Venen an normalen Augen füllen. 

Es liegt keinerlei Grund vor, die Arterien 2, 8 und 10 als er- 
weitert anzusehen. Dagegen sind die Arterien 4, 6, 12 und 14 so 
viel dicker als normale Arterien durchschnittlich, dass möglicherweise 
Erweiterung vorliegt. 

Schliesslich muss versucht werden, die Cirkulationsverhältnisse in 
den nicht perforierenden Venen zu erklären. Die Vene 3, die natür- 
lich erweitert ist, zeigt das bemerkenswerte Verhalten, dass sie sich 
ganz hauptsächlich von der Orbita füllt und durch eine vermutlich 
erweiterte Anastomose sich direkt in die Vene 5 fortsetzt. Das ist 
natürlich dadurch verursacht, dass die vermehrte Blutmenge, die unter 
erhöhtem Druck die Vene 1 durchströmt, sich Platz zu schaffen sucht 
und neue Wege bahnt (durch 3 weiter durch 5). Schwieriger ist der 
Befund bei den Venen 7 und 9 verständlich, die auf einmal sicher 
erweitert sind (dentliche Prominenz, ausgesprochen ungleichmässige 
Dicke) und doch fast ohne Cirkulation. Vermehrter Zufluss vom Bul- 
bus oder von den Arterien ist als Ursache der Erweiterung unwahr- 
scheinlich, da die Venen so wenig passabel sind; vielleicht beruht sie 
auf einer Jangdauernden ‚Aufstauung‘ des Blutinhalts des Gefässes. 
Wieweit die Leberschen Venen 11 und 13 erweitert sind oder nicht, 
kann nicht sicher gesagt werden, da man so gewöhnlich Venenstämme 
von derselben Dicke an normalen Augen sieht. 

Das wichtigste Resultat der Untersuchung des vorliegenden Auges 
ist somit, dass wahrscheinlich an Augen mit altem Glaukom 
eine Erweiterung der vorderen Ciliarvenen arteriellen Typs 
vorkommt. Da die zwei gefundenen erweiterten. Venen. von. einer 
verhältnismässig sehr bedeutenden. Blutmenge durchstrómt wurden, be- 
ruht die Erweiterung ganz natürlich auf Glaukom, und sie wird da- 
her als glaukomatös betrachtet werden können. 


Über Glaukom III. Bemerkungen über die glaukomatóse Erweiterung usw. 509 


6. Gibt es eine glaukomatóse Erweiterung der vorderen 
Ciliararterien? 


Diese Frage ist schon ‚recht eingehend in der Einleitung der Ab- 
handlung behandelt worden, aber die Kenntnis von der Existenz der 
Ciliarvenen arteriellen Typs bewirkt, dass sie von neuem aufgenommen 
werden müssen. Es ist nämlich einleuchtend, wie leicht z. B. eine 
Vene Nr. 15, Fig. 3 für eine Arterie gehalten werden wird, wenn sie 
nicht gerade von einer solchen begleitet wird, und es erhebt sich da 
natürlich die Frage, in welchem Umfang Venen arteriellen Typs bei 
meinen früheren Untersuchungen als Arterien möglicherweise auf- 
gefasst worden sind. Die Überlegung zeigt jedoch, dass man eine ein- 
- getretene Verwechslung in sonderlich grosser Ausdehnung nicht an- 
nehmen kann, da die Anordnung der Gefässe eventuell in Verbindung 
mit andern Kennzeichen meist die Sicherheit gegeben hat, dass die 
erweiterten Gefässe Arterien waren. Wenn man so z. B. Fig. 1 und 
2, S. 495 betrachtet, so sieht man in bezug auf dieses Auge sofort, 
dass sich ernster Zweifel nur über die Art der Gefässe 3, 5, und 6, 
Fig. 2, erheben kann,:da man nach der Zeichnung nicht entscheiden 
kann, ob es Arterien oder Venen arteriellen Typs sind (wegen ihrer 
gegenseitigen Anastomosierung sind diese drei Gefässe recht sicher alle 
von derselben Art). Auch die Art von Gefäss Nr. 5, Fig. 1 und Nr. 4, 
Fig. 2, kann nicht mit absoluter Sicherheit auf Grund der Zeichnung 
entschieden werden, aber hier spricht doch die ausgeprägte Schlänge- 
Jung und der absolute Mangel sichtbarer nichtperforierender Äste in 
hohem Grad dafür, dass die Gefüsse Arterien sind. Das gilt jedoch 
ganz sicher von den Gefässen 1, 2 und 3, Fig. 1, sowie von 1 und 
2, Fig. 2, weil sie intim von Gefässen begleitet werden, die ihrem 
Verhalten nach nur Venen sein können. 

Es kann also wohl für sicher angesehen werden, dass unter Um- 
stinden erweiterte Arterien an glaukomatösen Augen vorkommen, und 
gut im Einklang hiermit habe ich bei verschiedenen Augen mit lang- 
dauernder betrüchtlicher Spannungserhöhung Arterien gefunden, die 
nicht allein auffällig diek waren (dicker als die dieksten Arterien, die 
man gewöhnlich an normalen Augen trifft), sondern die gleichzeitig 
in recht ausgesprochener Weise unter der Schleimhaut prominierten 
und manchmal recht ungleichinássige Dicke darboten, indem man z. B. 
den Abschnitt eines. Arterienstammes oder Zweiges, der der Perfora- 
tionsöffnung in der Sklera zunächst liegt, dieker als den übrigen Teil 
des Stammes oder Astes finden kann, wie es auf beistehender Fig. 4 
abgebildet ist, an die sich ein besonderes Interesse knüpft. 
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Die Gefásse auf dieser Figur sind nach einem Auge gezeichnet 
an dem acht Jahre ununterbrochen Regenbogensehen bestanden hatte, 
ohne dass das Auge behandelt worden war. Die Sehkraft war bei der 
ersten Untersuchung 9j, mit betrüchtlicher typischer Gesichtsfeldein- 
schránkung nach Bjerrums Methode. Die Tension variierte in den 
zehn Tagen der täglichen Messung vor Beginn der Behandlung zwischen 
44 und 54mm Hg Schiötz. Danach 
wurde eine Elliotsche Trepanation 
gemacht. Im Lauf eines halben Jahres 
nach der Operation, die normale Ten- 
sion bewirkte, verschwanden die kolben- 
förmigen Arterienerweiterungen nahe 
der Eintrittsstelle in der Sklera in der 
Weise, dass diese Abschnitte der Ar- 
terien 1b und 2 ebenso dünn wurden 
und ebenso geschlängelt, wie es der Rest 
der Arterien war, während der Ast 1a 
zum grössten Teil seine Erweiterung verlor, ohne geschlängelt zu werden. 

In Anbetracht dessen, habe ich daher — auch nachdem ich 
Venen arteriellen Typs kennen und ausschliessen gelernt habe — die 
Anschauung, dass eine allerdings in der Regel mässige — Arterien- 
erweiterung nicht selten, vielleicht sogar recht häufig an Augen vor- 
kommt, die längere Zeit einer bedeutenderen Tensionserhöhung unter- 
worfen waren, und es scheint dann ganz natürlich (vgl. den folgenden 
Abschnitt der Abhandlung) eine direkte Verbindung zwischen dem 
glaukomatösen Zustand und der Arterienerweiterung vorauszusetzen 
und also letztere als glaukomatös aufzufassen. 

Der gerade referierte Fall scheint mir im übrigen nicht allein 
die Existenz der Arterienordnung zu beweisen, sondern auch ihre 
Abhängigkeit von der glaukomatösen Spannungserhöhung. 





7. Einige Worte über die Bedingungen für die Entstehung der 
glaukomatösen Gefässerweiterungen. 


Die in dieser Abhandlung mitgeteilten Untersuchungen haben 
also auf verschiedene Art an der alten Anschauung gerüttelt, dass 
die sehr deutlichen perforierenden Gefiisse (Medusahaupt) an Augen 
mit vorgeschrittenem Glaukom erweiterte Venen sind. Teils muss 
man nämlich annehmen, dass in mehr oder weniger Fällen eine 
grössere oder kleinere Anzahl der vermutlich erweiterten Gefässe Ar- 
terien sind, teils ist die Existenz der Erweiterungen in dem früher 
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angenommenen Umfang weniger sicher geworden, weil es sich gezeigt 
hat, dass man unter Umständen an normalen Augen sowohl Venen 
arteriellen Typs als auch Arterien findet, die ebenso dick oder fast 
ebenso dick sind wie die vermutlich erweiterten Gefässe. In der nach- 
folgenden Besprechung wird jedoch vorausgesetzt, dass eine glaukomatöse 
Erweiterung sowohl von Arterien als auch von Venen vorkommt. 
Was nun zunächst die Bedingungen für die Entstehung der 
glaukomatösen Venenerweiterungen betrifft, so deutet alles 
darauf, dass sie nur an Augen mit Venen arteriellen Typs 
entstehen können. So unwahrscheinlich, um nicht zu sagen un- 
möglich es nämlich ist, dass die feinen perforierenden Venenäste, die 
vom Ciliarmuskel zu den vorderen Ciliarvenen Leberschen Typus 
verlaufen, in wesentlichem Grad zum Abfluss des Venenbluts von der 
eigentlichen Tunica vasculosa dienen sollten, ebenso selbstverständlich 
ist es, dass die Venen arteriellen Typs imstande sind, diese Rolle zu 
übernehmen. Wie schon in den „Beobachtungen über die normalen 
vorderen Ciliargefässe“ (S. 514 dieses Heftes) nachgewiesen, deuten 
nämlich verschiedene Umstände bestimmt darauf und keiner dagegen, 
dass diese Venen schon unter normalen Verhältnissen Venenblut vom 
vorderen Abschnitt der Tunica vasculosa führen, und da man voraus- 
setzen kann, dass sie wie die Arterien — denen sie übrigens oft durch die 
Sklera folgen — in verhältnismässig geräumigen Skleralkanälen liegen, 
scheint es natürlich, dass sie unter Umständen Venenblut in vermehrter 
Menge vom glaukomatösen Auge empfangen können und folglich er- 
weitert werden können. Der Umstand, dass nur Venen arteriellen Typs 
erweitert werden können, harmoniert vortrefflich mit dem faktisch sel- 
tenen Vorkommen erweiterter perforierender Venen an glaukomatösen 
Augen. Da die Beobachtungen an normalen Augen gezeigt haben (vgl. 
dieses Heft S. 524), dass nur durchschnittlich ungefähr jeder vierzehnte 
Mensch zwei oder mehr Venen arteriellen Typs hat, ist damit gesagt, 
dass zwei oder mehr erweiterte Venen dieses Typs nur an durch- 
schnittlich ungefähr jedem vierzehnten von den Augen vorkommen 
können, deren Glaukomform überhaupt eine solche ist, dass 
Erweiterungen der nach vorn perforierenden Venen entstehen können. 
Hiermit ist die Besprechung zu einem zweiten wichtigen Umstand 
von Bedeutung für die Entstehung der glaukomatösen Venenerweite- 
rungen gelangt. Nicht von jedem Glaukom kann man anneh- 
men, dass es deren Bildung wird veranlassen können. Wenn 
man davon ausgeht, dass besonders folgende drei Umstände als glauko- 
matöse Zustände verursachend in Betracht kommen, nämlich 1. Hinder- 
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nisse im Abfluss des Humor aqueus (Lymphstase im eigentlichen Sinne), 
2. Zufluss- und Druckvermehrung des arteriellen Bluts (hervorgerufen 
durch Wegfall der Funktion der intraokularen Arterienmuskulatur) 
und 3. Hindernisse für den Abfluss des Venenbluts durch die Vortex- 
vene, so kann sofort als ganz unwahrscheinlich festgestellt werden, 
dass eine Erweiterung der vorderen ciliaren Venen auf Grund der 
dieser ersten Ursache sollte stattfinden können. Eine so entstandene 
Erhöhung des intraokularen Drucks wird nämlich (vgl. S. 423—426 
in meiner Abhandlung über das Glaukom in Graefe's Arch f. Ophth. 
1911) eine Herabsetzung sowohl der Blutmenge im allgemeinen, die 
das Auge passiert, bewirken, als auch der Blutmenge, die die Veuen 
passiert, die sich von der Tunica vasculosa event. als perforierende 
Ven. cil. ant. nach vorn biegen. Selbst wenn die Venenäste mit diesem 
Verlauf gegen die Wirkungen des intraokularen Drucks vielleicht mehr 
als die Vortexvenensinus geschützt sind, kann man sich doch schwer 
denken, dass sie unter einem infolge von Lymphstase erhöhten intraoku- 
lären Druck von einer grösseren Blutmenge als unter normalen Ver- 
hältnissen passiert werden sollten. Etwas derartiges ist jedoch sehr wohl 
denkbar unter einer Erhöhung des intraokularen Drucks, der entweder 
anf vermehrter arterieller Fluxion oder Sperrung des Vortexvenenblutab- 
flusses beruht. Im ersten dieser zwei Fülle werden — insoweit die Ver- 
hältnisse des Skleralkanals überhaupt eine Erweiterung der in ihm ver- 
laufenden Venen zulassen — alle Augenvenen — darunter auch event. 
vorkommende Ven. cil. ant. — erweitert werden. Im andern Fall wird eine 
Erweiterung alle andern Venen als die eine oder die abgesperrten treffen. 

Das Vorkommen erweiterter Ven. cil. ant. sollte also auf die 
Glaukomfälle beschränkt sein, die ganz oder teilweise entweder auf 
Sperrung desVortexvenenabtlusses oder auf vermehrter arterieller Fluxion 
oder auf einem Zusammenwirken dieser beiden Faktoren beruhen. 

Das Vorhandensein erweiterter perforierender Venen hat also — 
wie man immer gemeint hat — die Bedeutung, gewisse Aufschlüsse 
über die Pathogenese des glaukomatösen Zustands an dem Auge, an 
dem sie sich finden, zu geben. 

Während somit die Venenerweiterung der Natur der Sache nach 
alle Zeit ein Verhältnis zu dem glaukomatösen Zustand ein rein 
sekundärer Prozess ist, ist die Sache in dieser Beziehung für die 
Arterienerweiterung komplizierter. Von dieser kann man natürlich 
annehmen, dass sie sowohl eine einfache Folge des Glaukoms sein 
kann wie zum mindesten eine mitwirkende Ursache für die Entstehung 
oder die weitere Entwicklung des Glaukoms. 
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Wenn man hiernach die Arterienerweiterung als möglicher- 
weise sekundären Prozess betrachtet, da kann man sie sich zu- 
nächst vorstellen als eine rein extrabulbäre Dilatation, wohl hauptsächlich 
auf einem Nachgeben der muskuliiren Elemente der Gefiisswiinde be- 
ruhend und hervorgerufen einfach durch die — allerdings nicht sehr 
beträchtliche — aber konstante Druckerhöhung in den Arterienstämmen 
die die notwendige Folge einer Erhöhung der Augenspannung sein 
muss, aber es ist doch nicht ausgeschlossen, dass ausser dem Druck 
auch die Spannung des Arterienbluts als solche schädlichen Einfluss 
auf die Arterienwand haben könnte. (Ernährungsstörungen, Einwir- 
kung auf den nervösen Apparat.) Ferner kann man sich die extra- 
bulbäre Dilatation als eine weitere Fortsetzung einer Gefässwand- 
erkrankung denken, die sich im Augeninnern als eine Folge der vom 
Glaukom bewirkten Hemmung entwickelt hat. Die Gefässerweiterung 
könnte hier, ohne deutlichen Ausschlag zu machen, bestehen, weil der 
erhöhte intraokulare Druck einer Erweiterung der Gefüsse innen im 
Bulbus entgegenwirkt, und doch kónnte er, wenn er sich auf das 
A ugenüussere ausbreitet (zum Beispiel als eine Erkrankung des muskulo- 
nervösen Apparats) hier Anlass zu Erweiterungen geben. 

Schliesslich liegt die Möglichkeit vor, dass die extrabulbären Ar- 
terienerweiterungen an glaukomatösen Augen die spät entwickelten Aus- 
läufer einer primären Erkrankung der intrabulbären Arterien sein 
können, die vielleicht — in gewisser Übereinstimmung mit Gilberts?) 
Anschauungen — die erste Ursache gewisser chronischer Glau- 
komfälle sein könnte. 

Sicher ist jedenfalls, dass jede eintretende Insuffizienz der Musku- 
latur der intraokularen Arterien (intraokulare Arterienerweiterung) 
notwendig erhöhten intraokularen Druck hervorrufen muss teils infolge 
der reichlicheren Blutzufuhr, teils als Folge der Druckerhöhung in 
den Kapillaren, die erhöhte Transsudation von Humor aqueus bewirkt, 
und das hat Geltung, mag man die Insufftizienz primär oder als Kom- 
plikation eines präexistierenden glaukomatösen Zustands (Ex. ein 
typisches hämostatisches Glaukom) eintreten. 

Man sicht also, dass auch von einem pathogenetischen Gesichts- 
punkt aus sich grosses Interesse an das Vorkommen extrabulbärer 
Arterienerweiterungen knüpft. Nur ist es schade, dass die Erkennung 
ihres Vorhandenseins oder Nichtvorhandenseins meist unsicher ist. 


1) Beiträge zur Lehre vom Glaukom. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. 
Bd. LXXXII, 3. 1912. 


Beobaehtungen über die normalen vorderen Ciliargefüsse 
und über Artbestimmung derselben. 


Von 


Privatdozent Dr. med. C. F. Heerfordt, 
Kopenhagen. 


Mit 12 Figuren im Text. 


Eine Untersuchung der erweiterten perforierenden Gefässe an 
einem Auge mit altem Glaukom (vgl. die Einleitung zu meiner voran- 
stehenden Abhandlung über diesen Gegenstand) liess mich die Frage 
stellen, ob die Lebersche Lehre von den Abflussverhältnissen des 
Augenvenenbluts die angenommene allgemeine Gültigkeit hat, oder 
mit andern Worten, ob es nicht normale Augen gibt, an denen ein 
Teil des Venenbluts von der Tunica vasculosa das Auge durch be- 
sondere perforierende — den Arterien entsprechende — Venae cil. ant. 
verlässt. Eine Beantwortung dieser Frage konnte nur durch Unter- 
suchung einer verhältnismässig grossen Zahl normaler Augen unter 
Anwendung von Mitteln erreicht werden, die am lebenden Auge eine 
vollkommen sichere Bestimmung zulassen, welche Gefässe Arterien, 
und welche Venen sind. 

Zwei Mittel kommen hierfür in Betracht, teils eine genaue Unter- 
suchung der gegenseitigen Anordnung der Gefüsse und ihrer Verlaufs- 
und Verzweigungsweise, teils Kompressionsversuche an den Gefässen, 
um festzustellen, von welcher Seite (vom Bulbus oder von der Orbita) 
sich die Gefüsse, nachdem sie blutleer gemacht waren, hauptsächlich 
wieder füllen. Die Füllung mit Blut nach Kompression geschieht 
nämlich an den normalen Augen fast immer in Richtung des Blut- 
stroms. | 

Diese letztere Untersuchungsmethode, auf deren Wert mich Prof. 
E. Fuchs aufmerksam gemacht hat, hat umso grössere Bedeutung, 
als man mit ihrer Hilfe gleichzeitig die Sicherheit der Kennzeichen 
kontrollieren kann, die in der Verlaufsart, der Verzweigung und gegen- 
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seitigen Anordnung der Gefässe liegen, und die die Hauptbedeutung 
bei der Bestimmung der Art der erweiterten Gefässe an glaukomatösen 
Augen haben, wo der Wert der Kompressionsversuche bedingter ist. 

Ferner mag bemerkt werden, dass es öfters wünschenswert ist, 
die Gefässverhältnisse an den zu untersuchenden Augen deutlicher zu 
machen, und das kann oft durch Hervorrufung eines leichten Irri- 
tationszustands an ihnen geschehen. Hierzu kann zum Beispiel Ein- 
träuflung einer salzsauren Holocainlösung verwendet werden, 
die an den meisten Augen!) eine vermehrte Injektion der Ciliarvenen 
hervorruft, die durch Reiben des Auges weiter vermehrt werden 
kann. Die Arterienzweige werden durch diese Prozeduren nicht be- 
einflusst, jedenfalls nicht sichtbar. 

Was dann den Modus procedendi bei Bestimmung der Blut- 
stromrichtung durch den Kompressionsversuch betrifft, so wird 
die Kompression anscheinend am besten und schonendsten durch Druck 
mit den Augenlider ausgeübt. Es ist durchaus notwendig, die Kom- 
pression in der Art auszuführen, dass eine längere Gefässpartie 
auf einmal blutleer gedrückt wird, da man sonst in höchstem 
Grade falschen Deutungen ausgesetzt ist. In dem Augenblick, wo 
die Kompression eines Gefässes aufhört, wird das Blut, sei das Ge- 
fäss nun eine Arterie oder Vene, von beiden Seiten natürlich zu- 
strömen, aber das Gefäss füllt sich, wie gesagt, in der Regel haupt- 
sächlich in der Richtung des Blutstroms. 

Der einschränkende Ausdruck „in der Regel“ beruht auf dem 
Umstand, dass man nicht so ganz selten sich ein Gefäss konstant von 
der Orbita ausfüllen sieht, obwohl es ganz entschieden eine Vene 
sein muss, weil es sich leicht komprimieren lässt, sich mit nur ge- 
mässigter Geschwindigkeit füllt, und weil seine Verlaufsweise, Ver- 
üstelungsweise und Lage zu einer sicheren Arterie für eine Vene 
typisch ist. In einzelnen Füllen findet man auch sichere Arterien, die 
sich in entsprechender Weise nach Kompression bis zur Blutleere vom 
Bulbus aus füllen. Bei den Venen erklärt sich das Verhalten leicht, 
da es sich in solchen Fällen um etwas dicke, unter normalen Ver- 
hältnissen sichthare Venenstämme handelt — also in Wirklichkeit 
relativ weite Venenräume —, deren Blutzufluss im Verhältnis zu ihrer 
Weite gering ist, während sie natürlich in Verbindung mit relativ 
weiten Venen in der Orbita stehen. Kein Wunder daher, dass solche 


1) Die Irritabilität bei den Untersuchten ist verschieden, ebenso wie ver- 
schiedene Lösungen im verschiedenen Grad irritierend zu wirken scheinen. 
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Venen, nachdem sie blutleer gemacht sind, sich hauptsüchlich von der 
Orbita aus füllen, obwohl der Blutstrom, wenn sie gefüllt sind, immer 
in entgegengesetzter Richtung geht. Bei den Arterien ist das Ver- 
halten weniger klar. Etwas scheint es darauf zu beruhen, dass die 
mit dem Augenlid ausgeführte Kompression am stärksten ausgeübt 
wird und zuletzt in der Richtung von der Hornhaut fort aufhört, so 
dass der Blutstrom vom Bulbus her mehr Zeit bekommt, die Kohärenz 
zwischen den Arterienwünden zu überwinden, die vermutlich durch 
die recht kräftige Zusammenpressung zustande kommt, die notwendig 
ist, um die Arterien blutleer zu bekommen. 

Die Hauptabsicht bei den Kompressionsversuchen ist also, fest- 
zustellen, von welcher Seite das blutleere Gefäss sich füllt, 
aber man darf nicht vergessen, dass es gleichzeitig grosse Bedeutung 
hat, die grössere oder geringere Leichtigkeit zu notieren, wo- 
mit die Blutleere zuwege gebracht wird, und die grössere 
oder geringere Schnelligkeit, womit die Füllung des leeren 
Gefässes stattfindet. Ein Gefäss, das sich zum Beispiel schwer 
oder gar nicht zur Blutleere komprimieren lässt, ist nämlich viel wahr- 
scheinlicher eine Arterie als eine Vene, und dementsprechend spricht 
schnelle Füllung dafür, dass das Gefäss eine Arterie ist, während 
umgekehrt langsame Füllung meist darauf hindeutet, dass es eine 
Vene ist. 

Alles in allem kann man sagen, dass an normalen Augen die 
Kompressionsversuche Aufschlüsse geben, wodurch allein man in 
den meisten Fällen, wo sie durchgeführt werden können, mit Sicher- 
heit die Art eines vorliegenden Gefässes entscheiden kann. 

Wenn man hiernach sich daran macht, die Art der vorderen 
Ciliargefässe an normalen Augen zu bestimmen, wobei man jedoch 
zum Studium der Venen am besten leicht irritierte Augen benutzt, 
ist man anfangs von der Gesetzmässigkeit geradezu des — besonders 
von Leber beschriebenen — Unterschieds überrascht zwischen den 
meist geschlängelten, selbst an injizierten Augen immer wenig ver- 
ästelten, verhältnismässig dicken, perforierenden Arterien, und den 
gerade verlaufenden, reich verzweigten, sehr dünnen, meist nur an 
irritierten Augen sichtbaren Venen, die keine sichtbare perforierende 
Aste haben. Aber wenn man systematisch seine Bestimmungen durch 
die Kompresssionsversuche kontrolliert, wird man sehr bald entdecken, 
dass ein oder das andere Gefäss — das man ohne weiteres für eine 
Arterie gehalten hat, weil es ebenso dick ist und die Sklera in der- 
selben Weise wie die Arterien perforiert — auffallend leicht kom- 
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primiert wird und nach der Kompression sich konstant — langsam 
vom Bulbus her mit Blut füllt. 
Man hat also einen — von den gewöhnlich vorkommenden vor- 


deren Ciliarvenen, Venen vom Typus Leber, höchst verschiedenen 
— Venentyp gefunden, der sich bei Untersuchung an einer grösseren 
Zahl von Augen als nicht selten vorkommend erweist und im ein- 
zelnen Falle so grosse Ähnlichkeit mit den Arterien zeigt, dass er nur 
mittels Kompressionsversuche von ihnen geschieden werden kann. 

Wenn man — nachdem man die Existenz dieser zwei Venen- 
formen erkannt hat — seine Beobachtungen über das Verhalten der 
Gefiisse fortsetzt, nehmen die Verschiedenheiten zwischen den Leber- 
schen Venen und den Arterien eine solche Schärfe an, wie sie sich 
aus den Beschreibungen in den Handbüchern durchaus nicht ergibt. 
vermutlich, weil die Venen des arteriellen Typs als Arterien aufgefasst 
wurden, und das präzise Bild ihrer Eigentümlichkeiten sich dadurch 
etwas verwischt hat. Um den Unterschied zwischen den Leberschen 
Venen und den Arterien möglichst präzis zu machen, wird es am 
richtigsten sein, zuerst eine vergleichende Darstellung der eigentüm- 
lichkeiten dieser zwei Gefüssformen zu geben und dann die Venen 
des arteriellen Typs für sich zu beschreiben. 


1. Eine vergleichende Darstellung der Eigentümlichkeiten 
der Leberschen Venen und der Arterien. 

Die charakteristischen Verhältnisse sollen im einzelnen durchge- 
gangen werden: 

a) Die Verlaufsweise der Gefiisse. Von diesen sagt Leber 
recht kurz, dass der Verlauf der Arterien geschlüngelt, der der Venen 
mehr gerade ist. 

Nach meinen Beobachtungen kann ich für die Leberschen Venen 
diesen Ausspruch unterstreichen und erweitern. So gut wie alle diese 
Venen (sowohl Stämme als auch Äste) verlaufen nämlich — von den 
Knicken und Biegungen, wo Äste abgehen, abgesehen — ganz gerade, 
selbst wenn sie stark gebuchtete Arterien begleiten. 


Nur ausnahmsweise findet man einen Venenstamm, der — so wie 
es auf Fig. 1 der Fall ist — einer einzelnen grösseren Krümmung 


an der Arterie folgt, die er im übrigen intim begleitet. Eine Reihe 
wirklicher Krümmungen einer Leberschen Vene habe ich nie be- 
obachtet. Ausgesprochene Schlängelung muss also für die Arterien in 
ihrem Verhalten zu diesen Venen als vollkommen charakteristisch an- 
geschen werden. 
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Der wirklich geschlängelte Verlauf ist jedoch für die Arterien 
bedeutend weniger konstant, als es der gerade Verlauf für die Venen 
ist, aber es ist doch nicht so häufig, dass man eine Arterie findet, die 
(zum Beispiel Fig. 3a,) während ihres Verlaufs nicht eine oder einige 
Krümmungen macht. Bemerkt muss in diesem Zusammenhang werden, 
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dass die recht häufig vorkommenden conjunctivalen perforierenden 
D 
Arterien (c Fig.2, 3, 4) — die von den Palpebralarterien abgegeben werden 
5m) ~? ors 

und oberflichlich in der Conjunctiva zum Hornhautrand zu verlaufen, 
und die gewöhnlich dicht an letzterem nach einer hakenförmigen 
Biegung in die Sklera eintreten — in der Regel einen schnur- 
geraden Verlauf haben. 


Die Gefässe auf Fig. 2 sind typisch für ein normales Auge. Die seclıs 
gewöhnlichen Arteriae cil. ant. sind geschlängelt. Die conjunctivale Arterie 
verläuft gerade. Ein paar Lebersche Venen sind gerade angedeutet, der 
Rest ist unsichtbar. 

Fig. 3 gibt die vorderen Ciliargefässe eines Auges wieder, das früher 
Keratitis durchgemacht hatte. Holocaineintriuflung und leichtes Reiben des 
Auges hatte Injektion einiger schr typischer Leberscher Venen bewirkt. 
Die verschiedenen "Verlaufsformen der Arterien sind reich repräsentiert: 
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a, und a, sind während ihres ganzen Verlaufs typisch geschlängelt, während 
a, gerade und a, ganz nahe am Bulbus geschlängelt verlauft. (a, könnte 
nach ihrem Verlauf eine perforierende Vene sein, aber da sie von 7, intim 
begleitet wird, und da sie schwer blutleer zu machen ist, und in den Fillen, 
wo das gelingt, von der Orbita aus sich füllt, ist sie sicher eine Arterie.) 
Auf Fig. 4 sieht man einige Lebersche Venen, zum Teil dureh Holocain- 
einträuflung und Reiben des Auges sichtbar gemacht, sowie typische Arterien, 
von denen Nr. 4 ganz ungewöhnlich dick ist; sie zeigte im Gegensatz zu 
den andern Arterien des Auges — deutliche Pulsation. 


b) Verzweigungsart. Bekanntlich beginnen die Venenstämme 
oder richtiger Venenhauptzweige (weil sie den Hauptzweigen der 
Arterien entsprechen) — meist in recht grossem Abstand von der Horn- 
haut — sich erstmals brachial in eine Anzahl grösserer Äste zu teilen, 
die oft mit grösseren Zweigen der Nachbarstiimme anastomosieren. 
Die grösseren Äste teilen sich wieder („wiederholte brachiale* Ver- 
ästelung) brachial in viele feinere, und diese teilen sich von neuem 
(„fortgesetzte brachiale Verzweigung“) in noch feinere Aste, die 
in dem Grad gegenseitig anastomosieren („brachio-plexiforme Ver- 
zweigung“), dass sich — wie so schön besonders von Leber beschrieben 
— ein veritabler Plexus auf der Skleraoberfläche bildet. 

Diese mit blossem Auge sichtbare wiederholte, bzw. fort- 
gesetzte brachiale und besonders die brachio-plexiforme 
Verästelung (siehe Ex. die Venen auf Fig. 3 und 4) der grösseren 
Venenäste ist absolut typisch für die Venen. 

Die Arterien teilen sich in ein Paar oder einige wenige perfo- 
rierende Hauptäste, und Äste von diesen zu schen, gehört schon 
zu den Seltenheiten (Ex. 1 und 4 Fig. 4), aber eine sichtbare weitere 
Verästelung der Äste der Hauptäste, also namentlich eine fortge- 
setzte brachiale oder plexiforme Verästelung habe ich niemals an den 
vielen Augen gefunden, die ich nach und nach unter diesem Gesichts- 
punkt untersucht hahe. 

Man kann — wie gesagt — eine wiederholte brachiale oder 
brachio-plexiforme Verästelung durch Holocaineinträuflung’ und Ein- 
reibung des Auges oft deutlich machen, und es mag von neuem aus- 
drücklich angeführt werden, dass ich niemals einen deutlichen Einfluss 
dieser Prozeduren auf die Arterien und ihre Äste beobachtet habe. 
Gefüsse, die auf diese Weise beeinflusst werden, sind also sicher Venen. 

c) Die gegenseitige Anordnung der Arterien und Venen 
hat insoweit Bedeutung, als eine oder zwei Venen eine Arterie 
oft intim begleiten. Wo man zwei oder drei Gefässe findet, die 
auf einer etwas längeren Strecke genau neben einander hergehen, ist 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3, 34 
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sicher eins, bzw. zwei von diesen Gefässen venós, vorausgesetzt natür- 
lich, dass sie nicht Aste desselben Stammes sind, was unter Um- 
ständen, wenn die Gefässe hintereinander kreuzen, nicht immer so- 
leicht auszuschliessen ist. Ferner ist ein Gefäss, dass eine Vene intim 
begleitet, sicher eine Arterie und umgekehrt, und wo drei Gefässe 
einander begleiten (Ex. vs, Qs, v,, Fig. 3 und C, Fig. 4) ist das 
mittelste von den dreien sicher eine Arterie. 

d) Wie gesagt, anastomosieren sowohl Venenstimme als 
auch Arterienstimme oft mit Nachbarstimmen. Auch dieser 
Umstand kann häufig als Kennzeichen benutzt werden. Ein Gefäss 
zweifelhafter Art, das zum Beispiel mit einer sicheren Arterie anastomo- 
siert, ist ziemlich sicher eine Arterie. Auch dieser Umstand bietet jedoch 
keine absolute Sicherheit, da man unter Umständen — jedoch allerdings 
selten — einen Arterienast sich direkt über einen Venenast biegen und 
sich in diesem fortsetzen sehen kann. Das sieht man auf Fig. 5, wo 
die Gefässe — nach Holocaineinträuflung und Reiben — von einem 
Auge abgebildet sind, das mehrere Jahre zuvor eine Cyclitis durch- 
gemacht hatte. Von Arterie 1 biegen zwei Aste in Venenüste über. 


2. Beobachtungen über die vorderen Ciliarvenen arteriellen 
Typs. 

Wenn man, ohne von dem Vorkommen dieser Venenform Kennt- 
nis zu haben, die auf Fig. 5 abgebildeten Gefässe betrachtet, wird 
man das Gefäss Nr. 5 wohl mit zu den Arterien rechnen, weil es 
die Sklera perforiert und dieselbe Dicke wie diese hat, und man würde 
dann den falschen Eindruck haben, dass ein Hauptast einer Arterie 
unter Umständen fortgesetzte brachiale Verzweigung zeigen kann. 





Fig. 5. 


Das Vorhandensein dieser Verzweigungsform, die nach Holocain- 
einträullung deutlicher merkbar wurde, wird dem Kundigen jedoch 
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anzeigen, dass das Gefäss eine Vene sein muss, und dass das richtig 
ist, wird durch den Ausfall der Kompressionsversuche bewiesen: das 
Gefäss lässt sich leicht komprimieren und füllt sich konstant!) und 
recht langsam vom Bulbus (in keratofugaler Richtung). Man hat also 
an dem vorliegenden Auge — ausser zahlreichen gewöhnlichen Leber- 
schen Venen — eine Vene arteriellen Typs gefunden. Ihr Ver- 
halten ist im übrigen folgendes (siehe Fig.): sie tritt von der Sklera 
gerade nach abwärts aus, also zwischen den zwei unteren Bulbus 
Quadranten; ihre Dicke ist am ehesten wie die der Arterien des 
Auges; sie hat zwei Hauptäste, von denen der eine aus der Sklera 
austritt, während der andere — etwas dünnere — in allem sich wie 
eine Lebersche Vene verhält. Der perforierende Ast verläuft in einem 
Bogen, während der andere Ast und Stamm einen geraden Verlauf 
aufweist. 

Ähnliche Verhältnisse finden sich auf Fig. 6, wo vp die Vene arte- 
riellen Typs ist, und es zeigt sich bei einer orientierenden Unter- 
suchung einer grösseren Zahl von Augen, dass alle diese Ver- 
hältnisse in Wirklichkeit für die Venenform so charakteristisch sind, 
dass es sich lohnt, sie näher zu untersuchen und die Ausnahmen 
herauszufinden, die im folgenden durch Beispiele erläutert werden 
sollen. 

1. Die Dicke der Venen arteriellen Typs entspricht meist ziem- 
lich der der Arterien des Auges. (Ex. v, Fig. 7, 7, Fig. 8 und v, Fig. 10), 





Fig. 7. 


aber doch sind sie gewóhnlich ein wenig dünner (Ex. v, v, Fig. 9, 
v Fig. 10) oder dicker. Selten finden sich ganz feine perforierende Venen 


1) In Gegensatz zu dem, was für die Leberschen Venen gilt, habe ich nie 
eine Vene arteriellen Typs gefunden, die nach Kompression zu Blutleere sich 
von der Orbita her füllt. 

34* 
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(Ex. v, Fig. 8), und ebenso selten sind sie beträchtlich dicker als die 
Arterien (Ex. v, Fig. 9 und die Venen Fig. 12). 

2. Meist kommt nur eine einzelne Vene arteriellen Typs 
vor, aber ich habe bis zu fünf am selben Auge gefunden. 

3. In der weit überwiegenden Zahl der Fülle perforiert nur ein 
Hauptvenenstamm, ohne dass sich weiter perforierende Äste finden. 





Fig. 10. Fig. 11. 


Unter Umständen findet sich jedoch ein solcher (Ex. v7, Fig. 7 und 
Fig. 12). Ein einziges Mal (Fig. 12) habe ich einen Stamm gefunden, 
der durch Zusammenfluss von fünf dicken perforierenden Ästen ge- 
bildet wurde. 

4. Der Verlauf ist selten ganz geradlinig, meist ist er etwas ge- 
bogen oder gekrümmt; aber dieser Verlauf findet sich so gut wie nur 
bei den perforierenden Hauptstämmen oder Hauptzweigen, da Zweige 
mit Ausbreitung wie die Leberschen Venen ebenso geradlinig wie 
diese verlaufen. Die perforierenden Venenstimme haben also eine 
Verlaufsweise mit Eigentümlichkeiten, die zwischen denen der Leber- 
schen Venen und den Arterien liegen; nur äusserst selten nimmt der 
gebogene Verlauf der perforierenden Stämme wirklicher Schlängelung 
an (Anlauf hierzu siehe Fig. 7 7.). 

5. Fast alle Venen arteriellen Typs geben einen oder mehrere 
sichtbare Venenäste ab, die in bezug auf ihre Verzweigungsform und 
der Irritation gegenüber sich ganz wie Lebersche Venen verhalten 
und schon an der Anwesenheit dieser Äste, die oft mit andern Venen 
anastomosieren, gibt sich diese Venenform leicht gegenüber den Arterien 
zu erkennen, mit denen sie sonst so leicht verwechselt werden würde, 
wenn man seine Zuflucht nicht zu den Kompressionsversuchen nehmen 
könnte. Die so hervortretenden Venen auf Fig. 12 haben alle einige 
feine brachio-plexiforme Verzweigungen, die sofort zeigen, dass die 
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Gefüsse Venen sein müssen, und dass das richtig ist, wird durch den 
Ausfall der Kompressionsversuche bestätigt. Dasselbe gilt von den 
(xefássen v, Fig. 10 und r, Fig. 9. Mitunter kommen jedoch Venen 
von arteriellem Typ ohne die geringste Spur sichtbarer Leberscher 
Verzweigung vor. Beispiele sind die mit v markierten Gefiisse auf 
Fig. 10. 

6. Als eine Eigentümlichkeit, die die enge Zusammengehörigkeit 
zwischen den Arterien und Venen arteriellen Typs zeigt, kann er- 
wähnt werden, dass man sie nicht selten in dieselbe Perforations- 
öffnung in die Sklera ein, bzw. austreten sieht. 

Schliesslich mag der Eindruck angeführt werden, den ich all- 
mählich empfing: 

T dass die Mehrzahl der perforierenden Venen aus der Sklera 
in die unteren Bulbusquadranten und auffallend oft gerade nach 
unten austreten. 

S. Nur in einer Minderzahl von Filllen fanden sich perforierende 
Venen an beiden Augen derselben Person. 

Nachdem die orientierenden Untersuchungen mich so einiger- 
massen über die so beschriebenen Verhältnisse aufgeklärt hatten, ent- 
schloss ich mich zur systematischen Untersuchung einer grösseren 
Zahl von Augen, um sichere zahlenmissige Aufschiüsse zu bekommen. 
Diese Untersuchungen wurden an 335 Personen angestellt und um- 
fassen also 670 Augen. : 

An 107 von diesen 670 Augen fanden sich eine oder mehrere 
Venen von arteriellem Typ. Man kann also damit rechnen, dass diese 
Venenform an durchschnittlich jedem 6. bis 7. Auge vorkommt, und 
da sie sich nur bei 22 von 107 Füllen an beiden Augen derselben 
Person fand, kommt sie also mindestens auf einem der Augen bei 
ungefähr jedem vierten Menschen vor, während sie auf beiden Augen 
nur bei durchschnittlich ungefähr jedem 15. Menschen vorkommt. 

Unter 107 Augen mit Venen arteriellen Typs fand sich an 
18 Augen nur ein Venenstamm, an 17 Augen zwei, an 10 Augen 
drei und an 2 Augen vier Venenstämme. Die Gesamtzahl Venen- 
stimme arteriellen Typs an den untersuchten Augen wird hiernach 
also 150. 

Das Vorkommen der Venenform an beiden Augen derselben Per- 
son füllt in der Regel mit dem Vorhandensein einer grösseren Zahl 
von Venen als einer an jedem Auge zusammen. In Übereinstimmung 
hiermit fanden sich. bei zwei von 13 Personen mit der Venenform auf 
beiden Augen 3 Stämme an jedem Auge (3-+ 3), bei einer Person 
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2 -- 3, wieder bei einer Person 1-14 und bei vier Personen 1 4- 3. 
Zwei Personen hatten 2 Venenstämme an jedem Auge, fünf hatten 
1-+ 2, nur bei 7 von 22 Fällen fand sich 1 Venenstamm an jedem 
Auge, aber in einem der Fülle entstand einer von diesen durch Zu- 
sammenfluss von vier perforierenden Ästen, und in einem andern Fall 
hatten die Venen an den zwei Augen, bzw. zwei und drei perforieren- 
den Hauptästen. 

Es ist ferner von Bedeutung, anzuführen, dass Augen mit zwei 
oder mehr Venenstämmen sich bei im ganzen 24 untersuchten Per- 
sonen fanden, was bedeutet, dass durchschnittlich bei ungefähr jedem 
14. Menschen mehr als eine dieser Venen vorkommt. 

Einer von den 150 Stämmen hatte vier und einer hatte drei per- 
forierende Zweige; 7 Stämme hatten zwei perforierende Zweige. In 
allen übrigen Füllen fand sich nur ein perforierender Hauptstamm. 
Fast alle 150 Venenstämme empfingen deutlich sichtbaren Zufluss von 
Venenzweigen Leberschen Typs. Nur in vier Fällen fand sich kein 
solcher Zufluss. 

Wirkliche Schlängelung der Gefässe, in entsprechendem Grad 
entwickelt wie die, die typisch für die Arterien ist, zeigte nur ein 
Stamm an beiden Augen derselben Person, und ein einzelner Stamm 
an einer andern Person. 

20 Stämme traten aus derselben Perforationsöffnung in der Sklera 
aus, in die die entsprechende Arterie hineinging. 

50 von 150 Venenstämmen hatten ungefähr dieselbe Dicke wie 
die entsprechenden Artericnstiimme, 59 waren ein wenig dicker, und 
27 ein wenig dünner, aber nur 7 Venenstämme waren ganz dünn. 
In 7 Fällen war die Dicke beträchtlich grösser als die der Arterien. 

Für 67 Venenstimme ist notiert, an welchem Bulbusquadranten 
die Stimme austraten. 6 Stiunme traten. aus der oberen Bulbushülfte 
aus (2 von dem oberen temporalen, 9 vom oberen nasalen Quadran- 
ten, und 5 traten gerade nach oben aus). 51 von der unteren Bulbus- 
hälfte (4 von dem unteren temporalen, 24 vom unteren nasalen 
Quadranten, 23 traten gerade nach unten aus). 

Als die wichtigsten Resultate der Beobachtungen über 
die vorderen Ciliarvenen von arteriellem Typ kann hiernach 
folgendes festgestellt werden: 

Auf ungefähr jedes 6. bis 7. Auge, bzw. jeden vierten Menschen 
komint mindestens ein Venenstamm dieses Typs. 


Bei ungefähr jeder 14. Person finden sich am selben Auge min- 
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destens zwei dieser Venenstämme, und bei ungefähr jedem 15. Menschen 
finden sie sich auf beiden Augen dann meist mehrere an Zahl. 

Die Venen arteriellen Typs haben verschiedene charakteristische 
Eigentümlichkeiten, so dass man sie mit ihrer Hilfe und durch An- 
wendung des Kompressionsversuchs immer leicht und sicher von den 
Arterien unterscheiden kann. 

Die Venen dieses Typs sind fast immer mit blossem Auge sehr 
deutlich sichtbar. | 

Es bleibt hiernach nur noch zu untersuchen übrig, welche Be- 
deutung diese Venen für den Abfluss des Augenvenenbluts haben, 
und es muss dann sogleich hervorgehoben werden, dass das Vor- 
kommen einer ungewöhnlich dicken Vene an einem Auge keineswegs 
ohne weiteres bedeutet, dass irgendwelche bedeutenden Blutmengen 
das Auge durch sie verlässt. Bevor also Schlüsse aus der Bedeutung 
dieser Gefässe gezogen werden, muss man also über die Blutströmung 
in ihnen Bescheid wissen, und eine in der Regel allerdings korrekte 
Vorstellung von ihn bekommt man durch die Kompressionsversuche. 
Diese zeigen jedoch, dass die Venen arteriellen Typs nach Blutleer- 
machung — trotz ihrer Dicke — sich vom Bulbus schneller als oder 
gleich schnell wie die Leberschen Venen füllen, und es kann folglich 
kein Zweifel sein, dass eine beträchtliche Blutmenge das Auge 
durch sie verlässt, 

Aber hiermit ist in Wirklichkeit gegeben, dass sie eine ganz 
andere Bedeutung haben müssen als die ganz kleinen für das blosse 
Auge unsichtbaren Venen, die das Blut vom vorderen Abschnitt des 
Ciliarmuskels sammeln, und die Leber im Graefe-Saemischschen 
Handbuch, II. Aufl, mit folgenden Worten beschreibt: 

,Ein kleinerer Teil der Venen des Ciliarmuskels geht an dessen vor- 
deren Ende nach aussen durch die Sklera, hängt mit dem Circulus venosus 
Schlemmii zusammen und mündet in die vorderen Ciliarvenen ein.“ 

„Die Zuflüsse (zum Circul. venos Schlemmii) aus dem Ciliarmuskel 
treten nahe an dessen vorderen Rande aus diesem hervor. Ich zählte ihrer 
in einem Falle 12 bis 14 im Umfange des Muskels, wobei einige feine viel- 
leicht nicht mit gerechnet waren; ein anderes Mal fand ich 18—20 Ver- 
bindungsstellen des Circulus venosus mit Venen des Ciliarmuskels. Diese aus 
dem Ciliarmuskel kommenden kleinen Venen teilen sich in der Nähe des 
Circulus venosus aufs neue in mehrere anastomosierende Aste, welche teils 
mit dem ersteren in Verbindung treten, teils noch immer netzfórmig ver- 
bunden, die Sklera in schräger Richtung durchsetzen und in die vorderen 
Ciliarvenen einmiinden.“ 

Es ist also in Wirklichkeit keinerlei Grund dafür vorhanden, 
dass die dicken, von verhältnismässig grossen Blutmengen durchströmten 
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Venen arteriellen Typs nur demselben Zweck dienen sollten, wie die 
kleinen perforierenden Leberschen Venenäste des Ciliarmuskels. Im 
Gegenteil sprechen verschiedene ihrer oben beschriebenen Eigentüm- 
lichkeiten stark dafür, dass ihre Bedeutung und Rolle der der vorderen 
Ciliararterien entspricht. Man muss also annehmen, dass sie das Blut 
von der Tunica vasculosa des Auges in ziemlich demselben Umfang 
fortführen, wie die Arterien Blut zu diesem Organ führen, was mit 
andern Worten bedeutet, dass an Augen mit vorderen Ciliar- 
venen arteriellen Typs der Venenabfluss mehr oder weniger 


in Übereinstimmung mit der — für die bekannten Leber- 
schen Untersuchungen geltenden — Zinnschen Lehre vor 
sich geht. 


Es bleibt hiernach nur noch übrig, eine abschliessende 


3. schematische Übersicht über die wichtigsten Kennzeichen 
der drei Formen der vorderen Ciliargefässe 


zu geben. 
| Venen | Venen 


Leberschen Typs | arteriellen Typs 





| Arterien 














Die Ausführung der; Erfordert beträcht- Gedek in der Re- |Geschieht in der 

Kompression zur ‚lichen Druck, gelingt gel ohne Ausübung Regel ohne Aus- 

Blutleere unter Umständen | grösseren Drucks. | übung grösseren 
nicht. | Drucks. 


Füllen sich nach |Fast immer haupt-'In der Regel haupt-, ‚Wie es scheint im- 
Kompression zu Blut- -sächlich in der Rich- sächlich in der Rich-'mer hauptsächlich 
leere. tung von der Orbita, tung vom Dulbus, in der Richtung vom 
indem ein stärkereridoch in einigen Fäl-| Bulbus. 
Strom von hier sich len hauptsächlich in 
Imit einem schwüche-:der Richtung von der 
ren vom Bulbus trifft.| Orbita. 








In seltenen Fällen! 
überwiegt letzterer.! 
Die Schnelligkeit, Blitzschnell von der: Gemässigte Schnel- Gemässigte Schnel- 
womit die F üllung Orbita, recht schnell: ligkeit. | ligkeit. 
vor sich geht. vom Bulbus. 
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Geschlängelte Ver- Kommt sehr häufig Kommt nicht vor. Kommt sehr selten 





laufsweise. | vor. | vor. 
Wiederholte, bzw. | Sieht man nicht. ! Kommt sehr häufig Kommt häufig bei 
fortgesetzte brachiale vor. ^ einem Ast vor. 


Verzweigung, mit bl. | 
Auge sichtbar, even-) | 
tuell durch Holocain-| | 
einträuflung und 
Reiben des Auges | 
hervorgerufen. |! | 
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| Alain Venen | Venen 
| | Leberschen Typs | arteriellen Typs 








Brachio-plexiforme | Sieht man nicht. |Kommt sehr häufig Kommt häufig bei 





Verzweigungen. vor. | einem Ast vor. 
ve . . . | . . 
Wird eventuell be-| einer Vene, event. | einer Arterie, | einer Arterie. 
gleitet von: ‚einer Vene auf jeder | 
Seite. | 








Anastomosieren mit:| einer andern Ar- |einer andern Vene. einer andern Vene. 
| terie. 


Von einer Reise in die Südsee und nach Niederländisch-Indien von A. Leber 
und S. v. Prowazek.’; 


Conjunetivitis samoensis. 
(Hervorgerufen durch Diplococcus samoensis.) 


Von 


Prof. Dr. A. Leber, 
Oberarzt der Univ.-Augenklinik Göttingen. 





Neben der durch das Lyozoon atrophicans hervorgerufenen Epi- 
theliosis desquamativa der Südsee spielt in Samoa eine Conjunctivitis, 
welche sowohl als selbständige Erkrankung der Bindehaut wie als 
Sekundärinfektion bei der erstgenannten Krankheit vorkommt, die wich- 
tigste Rolle. An anderer Stelle (1, 2) ist bereits auf deren Vorkommen hin- 
gewiesen und auf Tutuila ist sie von amerikanischer Seite [Rossitter(3,4)] 
beschrieben worden. Der Verlauf unserer Südseereise hat ergeben, dass 
dieselbe und ähnliche Conjunctivitiden der Südsee hervorgerufen werden 
durch gramnegative, mit dem Gonococcus und Meningococcus nicht 
identische Diplokokken, die in der Siidsee eine ausserordentlich weite 
Verbreitung und grosse epidemiologische Bedeutung haben. Bereits 
auf der Nordinsel von Neu-Seeland hatten wir Gelegenheit, unter den 
Maori eine Conjunctivitis zu beobachten, deren Sekret gramnegative 
Diplokokken aufwies, und die häufig zu Entzündungen des Tränen- 
sackes Veranlassung gibt. Die ausgedehnten Untersuchungen in Samoa 
erwiesen, dass neben der dem Trachom ähnlichen, aber von diesem 
doch biologisch verschiedenen Epitheliose eine Conjunctivalerkrankung 
vorkommt, die in gleichmässiger Weise die Eingeborenen wie die dort 
ansässigen Europäer befällt. Nach Rossitters Angaben soll die Er- 
krankung aber auch in Niue und Rarotoga vorkommen, und eigene 
Beobachtungen haben bereits gezeigt, dass ähnliche Erkrankungsformen, 


1) Mit Unterstützung des Reichskolonialamts, des Hamburger Staates, der 
grossherzogl. badischen Regierung, der Gräfin Luise Bose-Stiftung und privater 
Förderer der Wissenschaft. 
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deren Erreger ein ebenfalls gramnegativer, bisher aber bakteriologisch 
noch nicht eingehend untersuchter Diplococcus ist, auch in Neu- 
Guinea vorkommen; jedenfalls, und das geht aus den iiltesten Uber- 
lieferungen (La Pérouse 1791, John Hunter 1793, F. Gerstacker) 
hervor, sind die Augenerkrankungen in der Siidsee seit sehr langer 
Zeit verbreitet, und haben wohl doch schon bevor die ersten Reisenden 
(Bougainville, Cook) den südlichen Teil des Stillen Ozeans er- 
schlossen, die Bedeutung schwerer Volkskrankheiten gehabt. 

Die samoanische Conjunctivitis, die, ohne Prodromalerschei- 
nungen, im Anfang sehr häufig mit Rhinitis und Pharyngitis und ` 
wahrscheinlich mit einer Inkubation von 24 bis 48 Stunden auftritt, 
ruft vor allem in den ersten Tagen die stärksten Symptome einer 
schweren Conjunctivalerkrankung hervor, an der die gesamten Ab- 
schnitte der Bindehaut Anteil haben. Lichtscheu, Tränen, Schmerz- 
haftigkeit und ein schnell zunehmendes Odem der Lider, von denen 
das Oberlid am stürksten betroffen wird, leiten die Erkrankung ein, 
bei der eine deutliche lymphangitische Fernwirkung in Form schmerz- 
hafter Schwellung der Präaurikulardrüse selten nachweisbar ist. Die 
Bindehaut erscheint, soweit es bei den pigmentierten Individuen mög- 
lich ist, im Bereich der Lider rot injiziert, stark ödematös aufgelockert, 
und auf der weniger gereizten Conjunctiva sclerae bemerkt man meist 
schon bei Beginn der Erkrankung kleine bis mittlere Hämorrhagien. 
Die nur kurze Zeit dünnflüssige Sekretion des Conjunctivalsacks wird 
bald schleimig und flockig eitrig und auf der Höhe der Erkrankung, 
die bei frühzeitig einsetzender Behandlung nur drei bis fünf Tage 
dauert, kann sie das Bild einer gonorrhoischen Blennorrhoe vortäuschen. 
Das ist zumal dann der Fall, wenn das Epithel der Hornhaut, was 
kein seltenes Vorkommnis ist, sich oberflächlich am Limbus trübt. 
Bei sämtlichen Fällen aber, die in den ersten Tagen zur Behandlung 
kamen, pflegte diese Trübung noch schneller als die Erscheinungen 
der Bindehautentzündung zurückzugehen, so dass nach Ablauf der 
Erkrankung in neun bis zchn Tagen irgendwelche dauernde Folge- 
zustände für das Auge nicht übrig blieben. Setzt aber die Behandlung 
nicht frühzeitig ein, und das ist vor allem unter den Eingebornen, 
die weit von ärztlicher Hilfe ihre Dörfer haben, das häufigere bis vor 
kurzem gewesen, so schreitet die Krankheit fort, kann aus dem akuten 
in ein mehr subakutes und schliesslich chronisches Stadium übergehen 
und schon zu Ende des ersteren zu schweren ulcerativen Prozessen 
der Hornhaut Veranlassung geben. Leider sind diese nicht selten das 
Resultat der Behandlung, welche die Eingeborenen mit dem rauhen 
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Stiele der Hibiscusbliite der Bindehaut der Lider, ohne diese zu 
evertieren, angedeihen lassen. Wenn die Angaben der Eingebore- 
nen zuverlässige sind, so können die Geschwüre auch ohne die ge- 
schilderte Behandlung bereits nach acht Tagen perforieren und dann 
genau so wie bei analogen Prozessen in gemiissigtem Klima Iris- 
vorfall, totales Staphylom, Panophthalmie und Phthisis bulbi zur Folge 
haben. Naturgemäss verläuft diese akute Erkrankung, deren klinische 
Trennung von der Epitheliosis ohne weiteres gelingt, in Augen, welche 
primär an der letzteren erkrankt sind, sehr viel schwerer, und während 
bei der einfachen aber vernachlüssigten Conjunctivitis samoensis der 
therapeutische Erfolg ein sehr günstiger zu sein pflegt, ist bei dem 
gleichzeitigen Vorkommen beider Noxen unter Umständen jede Be- 
handlung machtlos. Eine besondere Komplikation der Erkrankung, 
die in seltenen und schweren Fällen auch ohne ausgesprochene Trübung 
der Hornhaut vorkommen kann, ist die offenbar auf Toxinwirkung von 
diffundierten Toxinen in die Vorderkammer bedingte Iritis. Diese kann, 
selbst wenn die Entzündung der Bindehaut nahezu abgeklungen ist, 
lange Zeit anhalten und zu hartnäckigen, plastischen Verklebungen 
Veranlassung geben. Sie neigt dann ebenso wie die Conjunctivalerkran- 
kung selbst zu Rezidiven. Es bedarf nach dem geschilderten Krank- 
heitsbild kaum einer Erwähnung, dass bei einem derartigen Verlauf 
die Differentialdiagnose gegenüber der gonorrhoischen Blennorrhoe 
der Bindehaut Schwierigkeiten bereiten kann, und das ist wohl auch 
der Grund gewesen, weshalb sie lange Zeit für diese gehalten wurde. 
Ebenso aber wie die Einzelheiten der klinischen Symptome gestattet 
es der Erfolg der Behandlung in den einfachen Fällen diese Con- 
junctivitis von der gonorrhoischen zu trennen, denn bereits ein mässiger 
Gebrauch von Silbersalzen — weitaus am besten hat sich in dieser 
Beziehung 5%, Argentamin bewährt — führt zu einer schnellen Ver- 
minderung der Krankheitskeime im Bindehautsack und demgemäss 
auch zu einer schleunigen Herabsetzung der Sekretion. Wird dies 
Verfahren durch die Anwendung von Medikamenten unterstützt, die 
wie 3°, Borsalbe, Adrenalin und vor allem das für die Tropen zu- 
verlässigere Epirenan (konzentriert oder in 10°, Lösung) die aus der 
Schwellung und der Hyperämie der Bindehaut bedingten subjektiven 
Beschwerden zu verringern imstande sind, so pflegt, wie schon erwähnt, 
der Verlauf der ganzen Erkrankung ein kurzer, die Prognose eine 
günstige zu sein. 

Als Ursache der Erkrankung kommt ein Diplococcus in Be- 
tracht der von andern Bevbachtern (Schwesinger, Franke) in 
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Deutsch-Samoa, von Rossitter(3.u.4) in Tutuila gesehen worden ist, 
und namentlich von dem letzteren bereits bakteriologisch untersucht 
wurde. Da die neueren Untersuchungen aber wenigstens für Upolu 
und Sawaii einen Organismus ergeben haben, dessen biologisches Ver- 
halten einige Abweichungen von dem aus Tutuila beschriebenen zeigt, 
die bakteriologische Fauna des Bindehautsackes auch schon innerhalb 
der beiden erstgenannten Inseln eine mannigfaltige ist, so scheint es 
nicht ausgeschlossen, dass verschiedene Varietäten dieses Diplococcus 
dort endemisch sind, worüber naturgemäss erst die Fortsetzung der 
bakteriologischen und ärztlichen Arbeiten, mit denen inzwischen Herr 
Dr. Glantz als Regierungsarzt beauftragt worden ist, eine endgültige 
Klärung ergeben werden. 

Morphologisch stellt der Diplococcus Samoensis einen Mikro- 
organismus dar, der sich dem Mikrococcus catarrhalis ähnlich verhält, 
und der wie dieser erhebliche Grössenschwankungen aufweist. Wie die 
meisten gramnegativen Diplokokken hat auch er einen Durchmesser 
von 0,6 bis 0,8 u, es kommen aber sowohl grössere wie kleinere 
Formen vor, und auch hinsichtlich der Gestalt ist zu erwühnen, dass 
neben ausgesprochen runden, Formen vorkommen, die mehr semmel- 
förmig erscheinen. Intracelluläre Lagerung wird beobachtet, ist aber 
selten und tritt erheblich zurück hinter dem extracellulären Vorkommen, 
so dass auch hier schon ein wesentlicher Unterschied gegenüber dem 
Gonococcus sich ergibt. 

Die Kultur gelingt ohne weiteres schon auf gewöhnlichem Agar, 
und bei tropischer Zimmertemperatur pflegt das Wachstum, in dessen 
Verlauf eine Vermehrung der Alkalescenz des Nährbodens auftritt, 
nahezu ebenso üppig zu sein wie im Brutschrank. 

Auf Bouillon wächst der Diplococcus unter starker diffuser 
Trübung des Mediums; schon nach 24 Stunden tritt ein ausgesprochenes 
Oberflüchenhüutehen in die Erscheinung und nach 48 Stunden eine 
deutliche Sedimentierung, wobei gleichzeitig in der Flüssigkeit grosse 
flottierende Teile sichtbar werden. 

In Peptonwasser tritt reichliches Wachstum mit diffuser Trü- 
bung ein. 

Auf gewöhnlichem Agar ist das Wachstum ebenfalls üppig, die 
Kulturen feucht, weiss bis weisslichgrau, leicht schleimig, scharf be- 
grenzt und nicht in toto verschiebbar. In der Agarstichkultur stärkeres 
Wachstum nur in der Nähe der Oberfläche. 

Auf Galleagar: Wachstum minimal. 

Bei Wachstum in Gelatine unter künstlicher Herabsetzung der 
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Temperatur auf 20° sind schon nach 12 Stunden zarte, hyalin aus- 
sehende Kolonien sichtbar, die nach 24 Stunden weiss werden, aber 
auch nach längerer Zeit im Gegensatz zu dem von Rossitter be- 
schriebenen Coccus keine Verflüssigung der Gelatine hervorrufen. 

In Lackmusmolke tritt im Verlauf von 24 Stunden starke 
Säuerung ein. 

In Milch wurde nach 12 Stunden keine, nach 24 Stunden aus- 
gesprochene Gerinnung beobachtet. 

Dextrose, Lactose, Maltose, Saccharose, Mannit wurden 
in Bouillon stark vergoren, am stärksten Saccharose. 

Auf Kartoffel entstehen innerhalb von 24 Stunden erhabene, 
weisse Kolonien, die nach 48 Stunden die erste Andeutung von grau- 
gelber Farbstoflproduktion zeigen. Die Begrenzung dieser Kolonien ist 
nicht rund, sondern mehr landkartenförmig, ihr Zentrum leicht ein- 
sedellt. 

Auf Brotfruchtscheiben, die zu Kulturzwecken genau in der- 
selben Weise wie Kartoffel vorbereitet wurden, wurde ein reichliches, 
ebenfalls mit geringer Farbstoffproduktion einhergehendes Wachstum 
beobachtet. Es war diese Beobachtung epidemiologisch umso bedeutungs- 
voller, als zur Zeit der Brotfruchtreife sowohl nach Angaben von 
Europäern wie nach Mitteilungen von Eingeborenen eine Steigerung 
der Krankheitsfälle zu beobachten ist. Die Anordnung der Einge- 
borenendórfer zumeist entlang der Küste und oft im Schatten grosser 
Brotfruchtbäume, die für die Ernährung der Samoaner in erster Linie 
in Betracht kommen, bringt es zur Zeit der Brotfruchtreife mit sich, 
dass in allernüchster Nähe der Häuser zahlreiche reife Brotfrüchte 
dauernd umherliegen, allmählich der Fäulnis anheimfallen und in 
diesem Zustand der Tummelplatz von Fliegenschwärmen sind, von 
deren ungeheurer Zahl in Europa sich eine Vorstellung zu machen 
schwer fällt. Selbst demjenigen, der die Gefahr kennt, wird es auf 
die Dauer lästig, die stets die Augen aufsuchenden Fliegen zu ver- 
scheuchen. Genau so, wie das Velander bereits für den Gonococcus 
nachgewiesen hat, kommt auch für den Diplococcus samoensis als 
wichtigste Übertragungsmüglichkeit die direkte Kontaktinfektion in 
Betracht, da mehrfach Fliegen beobachtet wurden, die, nachdem sie 
von einem mit Sekret besetzten Lidrand aufflogen, an ihren Füssen 
Sekrettrópfchen mit sich wegführten, und somit wohl in der Lage 
sind, auf den zahlreichen Brotfrüchten am Boden neue Infektions- 
herde zu schaffen. Bei dem Vorkommen des Diplococcus samoensis 
auf den Schleimhäuten des Rachens mag die Gewohnheit der samo- 
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anischen Mütter, den Bindehautsack ihres Kindes gewaltsam auszu- 
pusten, gelegentlich auch die Veranlassung zu einer Augeninfektion sein. 

Tierpathogenität. Bei der Schwierigkeit experimentellen Ar- 
beitens in den Tropen und der Seltenheit geeigneter Versuchstiere 
konnte die Tierpathogenität nur in geringem Umfange geprüft werden. 
Beim Meerschweinchen trat bei Instillation von Bouillonkulturen in 
den Bindehautsack nur eine geringfügige lokale Entzündung auf, die 
im Verlauf von zwei Tagen abklang. Auch bei intracornealer Impfung 
pflegten die im Anschluss daran entstehenden gelbweissen Geschwüre, 
in deren Umgebung sich die Hornhaut parenchymatös trübte, nur bis 
zum zweiten Tage fortzuschreiten, dann unter starker Vaskularisation, 
die vom Limbus ausging, im Verlauf von fünf bis sechs Tagen ab- 
zuheilen. 

Beim Schwein, dem einzigen auf den Inseln zu Versuchszwecken zur 
Verfügung stehenden endemischen Säugetier, trat bei subconjunctivaler 
Impfung eine mässige Entzündung mit schleimig-schaumiger Sekretion 
auf, die ebenfalls im Verlauf von 24 Stunden zurückging. Auch gegen- 
über der Hornhaut des Schweins konnte eine stärkere Pathogenität 
nicht beobachtet werden. Dasselbe gilt vom Huhn, das neben dem 
Schwein das häufigste Haustier der Eingeborenen ist, bei dem die 
Impfungen sogar schon am übernächsten Tag keine deutlichen Spuren 
mehr hinterliessen. 
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Epitheliosis desquamativa der Südsee. 


Von 


A. Leber u. S. v. Prowazek, 
(Góttingen) (Hamburg). 


Mit Taf. XVIII u. XIX, Fig. 1—15, und einer Figur im Text. 


Die Epitheliosis desquamativa conjunctivae, welche wir 1910/11 
gelegentlich unserer gemeinsamen Reise auf Samoa beobachtet haben. 
wurde an anderer Stelle bereits hinsichtlich ihrer klinischen Eigenart 
und ihrer Atiologie, soweit es auf Grund einer kürzeren Beobachtungs- 
zcit möglich war (A. Leber und S. von Prowazek 1—3) eingehend 
dargestellt. Im weiteren Verlaufe unserer ophthalmologischen Studien 
in der Südsee hat sich gezeigt, dass, wie schon anfünglich vermutet, 
diese Krankheit nicht nur in den südlichen Teilen, sondern auch in 
den nördlichen des Stillen Ozeans vorkommt, und dass sie bei dem 
regen Verkehr der Eingeborenen zwischen den einzelnen Inselgruppen 
oftenbar schon frühzeitig sich weithin verbreitet hat. Als Ergänzung 
zu unsern früheren Mitteilungen, in denen bereits die Biologie des 
Virus, soweit es im Verlauf der Reise angängig war, berücksichtigt 
worden ist, mögen die folgenden Zeilen gelten, die sich auf die ana- 
tomische Untersuchung des während der Reise gewonnenen Materials 
beziehen. Die zur Untersuchung notwendigen Gewebsstückchen wurden 
in der Weise gewonnen, dass vor allem aus der Conjunctiva der 
Übergangsfalten kleine Stückchen, so weit es ohne Schäden für die 
Konfiguration des Bindehautsackes möglich war, excidiert, in Formol 
fixiert und nachher in Paraftin eingebettet wurden. Es sei gleich hier 
bemerkt, dass nur in dieser Weise behandeltes, ganz frisch fixiertes 
Material verwertbar ist, genau so, wie Ausstriche nur bei sofortiger 
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Fixierung und Fárbung einwandfreie Resultate geben und Fehlschlüssen 
vorbeugen, die aus nachträglich in der feuchten Tropenluft über- 
wuchernden Bakterien und sonstigen Pilzen gezogen werden können. 
Die Färbung der Schnitte geschah mit Giemsas Eosinazur, Grenachers 
Hämatoxylin, Heidenhains Hämatoxylin, sowie mit dem Mallory- 
schen und Borrelschen Farbengemisch. Trotzdem nach der Formol- 
fixierung das leuchtende Chromatinrot der Giemsafärbung ebenso 
wenig wie bei altem, mit Sublimatalkohol fixiertem Material zustande 
kam, waren doch die Einzelheiten, die bei dieser Färbung an den 
Einschlüssen zu erkennen waren, noch am einwandfreiesten zu be- 
urteilen und am ersten mit unsern früheren Befunden vergleichbar. 
Nahezu ähnlich gute Resultate wie mit der Giemsafärbung wurden 
bei Anwendung von Hämatoxylin erzielt. Das neben dem häufig akuten 
Beginn der Epitheliosis hervorstechendste klinische Symptom, die 
frühzeitige und gleichmässige Atrophie des Bindehautepithels, durch 
die sie sich auch vom Trachom unterscheidet, fand auch im histo- 
logischen Bild in Form von Atrophie der Epithelzellen einen deut- 
lichen Ausdruck. Sie waren im allgemeinen nicht so succulent wie 
beim Trachom, die Intercellularen waren mächtig entwickelt, der Rand 
der Epithelzellen, wie das schon bei unsern Ausstrichpräparaten auf- 
gefallen war, stark vakuolisiert, und das alles in einem Masse, wie 
wir es bei Trachomschnitten, die wir unter den gleichen Bedingungen 
zu untersuchen bisher Gelegenheit hatten, nicht gesehen haben. Verein- 
zelte Epithelzellen zeigten variabel aussehende Inklusionen von rundlicher 
bis ovaler Form, rot bis rotviolett gefärbt, wie sie auch bei andern ent- 
zündlichen Prozessen, die sich namentlich im Epithel abspielen, vor- 
kommen und die in zahlreichen Fällen als aufgenommene Leukocyten ge- 
deutet werden mussten. Die von uns bereits früher festgestellte Selten- 
heit mitotischer Zellteilungen in den Ausstrichpräparaten konnte bei der 
Untersuchung des in toto zur Darstellung gebrachten Conjunctival- 
gewebes bestätigt werden, denn Mitosen, wie sie in den von Trachom 
befallenen Territorien nicht selten sind, wurden in den vom Epithe- 
liosisvirus befallenen Gebieten im allgemeinen vermisst. Bei einer der- 
artigen Schädigung der Epithelzellen ist es verständlich, dass sie 
einzeln oder in mehr oder weniger ausgedehnten Zusammenhängen 
aus ihrem Verbande sich lösen. Auffallend war, wie das auch sonst 
bei ähnlichen Affektionen der Bindehaut festgestellt worden ist, dass 
unter der dünnen Epithellage ganze Züge von Plasmazellen auftraten, 
ohne aber in bemerkenswerter Weise auf die tieferen Schichten über- 
zugehen. Wie beim Trachom, beim Follikularkatarrh und einer Reihe 
v. Graefo’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3. 35 
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anderer Affektionen der Bindehaut kommt es auch bei der Epitheliosis, 
wie schon früher erwähnt, zur Entwicklung von Follikeln, ohne dass 
sie aber auch hier die Mächtigkeit und die Ausdehnung erreichen, 
wie beim Trachom, bei dem sie zur Bezeichnung der Krankheit als 
Granulose geführt haben. Das diffus-infiltrative, akute oder subakute An- 
fangsstadium, bei dem die gesamte Conjunctiva, auch die der Lider 
gleichmässig geschwellt ist und sammetartig aussieht, ist im mikro- 
skopischen Bild ebenso deutlich erkennbar wie bei der klinischen Be- 
trachtung. Nicht selten geht die Infiltration, wie schon früher erwähnt, 
mit Hämorrhagien einher, auf deren Rezidive ein Teil der im An- 
schluss an die Erkrankung entstehenden Bindehautpigmentierungen 
zu beziehen ist, während ein zweiter Teil dieser Pigmentierungen durch 
die therapeutischen Instillationen von Pflanzensaft (loc. cit. 2) entsteht. 
An mikroskopischen Bindehautschnitten von Fällen der ersten Art 
lässt sich deutlich verfolgen, wie innerhalb der Blutungen die roten 
Blutkörperchen sich geldrollenartig aneinander legen. Entsprechend 
dem allmählich fortschreitenden Verlust ihrer deutlichen Konturen nimmt 
ihre Darstellbarkeit mittels der Berliner Blau-Reaktion zu, und so 
finden sich Übergänge von mattgelben zu grünen, grünblauen und 
schliesslich blassen, meist schon stark verklumpten Rollen. In ver- 
schiedenen Fällen liess sich neben dem hämatogenen, die Hämosiderin- 
Reaktion gebenden Pigment auch der Farbstoff pflanzlichen Ursprungs 
nachweisen. Beim Übergang in das zweite, bereits von relativ gering- 
fügigen Reizerscheinungen begleitete Stadium findet eine weitgehende 
Rückbildung dieser Infiltration statt, die sich dann häufig nur noch 
auf bestimmte, makroskopisch sichtbare Bezirke beschränkt, deren ge- 
ringe Succulenz sie klinisch von dem sulzigen Aussehen der ent-. 
sprechenden Manifestation beim Trachom unterscheiden lässt. „Es ist 
begreiflich, dass diese Erscheinungen gelegentlich zu der Vermutung 
geführt haben, es könne sich hierbei um echtes Trachom handeln.“ 
Aus der Gleichartigkeit pathologisch-anatomischer Reaktion auf eine 
Identität des verursachenden Virus zu schliessen, scheint nicht angängig, 
zumal wir namentlich durch neuere Untersuchungen eine Reihe von 
infektiösen Prozessen der Bindehaut kennen gelernt haben, die mit 
einer starken Vermehrung der normalerweise in ihr vorhandenen 
Iymphatischen Elemente einhergehen. Die klimatischen Verhältnisse 
der Tropen, vielleicht auch thermische und radiologische Einflüsse be- 
fördern eine derartige lymphatische Reaktion, denn bei fast allen In- 
fektionen der Bindehaut allerverschiedensten Ursprungs, die wir ver- 
gleichend zu untersuchen Gelegenheit hatten (Conjunctivitis samoensis, 
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Conjunctivitis marianensis, Hefeconjunctivitis der Marshallinseln, die 
der Bataker in Zentralsumatra) kommt es zu follikulären Hyper- 
trophien, die trotz ihrer manchmal erheblichen Prominenz und Aus- 
dehnung bei geeigneter Behandlung weitgehender Rückbildung fähig 
sind. Es erscheint uns klinisch sowohl wie pathologisch-anatomisch die 
Epitheliose sich zum Trachom ungefähr so zu verhalten, wie die 
Framboesie zur Syphilis [A. Leber (4)], zumal auch diese beiden letzteren 
durch zwei verschiedene, aber doch nicht immer morphologisch von- 
einander zu unterscheidende Spirochäten hervorgerufen werden, und 
die Ähnlichkeit ihrer klinischen Bilder selbst dem Geübten differential 
diagnostische Schwierigkeiten bereitet. Auch entsprechend der Ähnlich- 
keit des pathologisch-anatomischen Befundes zwischen Framboesie und 
Syphilis kann man bei den Follikeln der Epitheliosis (Textfig.) ähnlich wie 
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bei denen des Trachoms ein Zentrum mit grossen, hellen epitheloiden 
Zellen unterscheiden, die vielfach Inklusionen mannigfacher Art ent- 
halten (Kórnchenzellen), sowie eine Randzone, die von dunkelkernigen 
Lymphzellen umgeben ist. Den Übergang zwischen Zentrum und Peri- 
pherie stellt eine Schicht dar, in der man häufiger Mitosen findet. 
In der Umgebung der Follikel finden sich nicht selten intensiv färb- 
bare, auf den ersten Eindruck als Flechtwerk erscheinende Massen, 
deren Ausläufer sowohl zwischen die peripheren Zellen des Follikels 
eindringen, wie sie gegen die Bindehautoberfläche hin sich ausbreiten 
und dem Epithel sich anlegen. Dass es sich dabei vorwiegend um 
Produkte nukleären Ursprungs handeln muss, ergibt sich klar aus 
ihrer Affinität zu den Kernfarbstoffen, ob die faserartigen und band- 
förmigen Züge aber selbst durch die Exstirpation ausgezogene Kerne 
oder in vorgebildete Lakunen ausgepresste Kernmassen darstellen, liess 
sich in unsern bisherigen Präparaten nicht entscheiden. Bemerkenswert 
war ausserdem in den Bindegewebsschichten eine Neubildung von Blut- 
gefässen, in deren Querschnitten nicht selten Mikrofilarien nachweisbar 
35* 
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waren, die bekanntlich in Samoa äusserst häufig sind und sowohl in der 
Bindehaut wie im Augeninnern selbst gelegentlich schwere Störungen 
veranlassen können [A. Leber (5)]. Auf ihre Gegenwart ist vermutlich 
die nicht seltene Eosinophilie zurückzuführen, für die immerhin als 
ursächliches Moment auch die in Samoa nicht seltene gleichzeitige 
Infektion mit Hakenwurm (Nekator) in Betracht kommt. Als weiterer 
Ausdruck einer entzündlichen Reaktion sind schliesslich noch die 
zahlreichen Mastzellen aufzufassen, die oft in ganzen Zügen das 
lockere Bindegewebe durchsetzen. 

Die typischen Einschlüsse, die auch bei den Schnittpräparaten 
deutlich zur Darstellung kommen, bestehen aus folgenden drei Ele- 
menten: 

1. den Initialkörpern, die auch frei vorkommen; 

2. den Einschlüssen: 

a) Einschlüsse aus Initialkórpern und Elementarkórnern; 
b) nur Elementarkórner (Unterschied vom Trachom); 

3. den Restkörpern, die sicher im Zentrum der Einschlüsse 
auftreten, bei Vitalfärbung in Spiegelfärbung sich deutlich abheben, 
deren Bedeutung aber noch strittig ist. 

Bei der kritischen und gerechten Beurteilung dieser verschiedenen 
Elemente muss man deren Gesamtheit würdigen, und einfache Analo- 
gien hier mit Granula, Zelldegeneration, Mitochondrien, Archoplas- 
men, Idiozomen, Sporen, Bakterien und deren Involutionen zu suchen, 
kann nicht genügen, um über die Natur dieser Einschlüsse als De- 
generationsformen oder Bakterienstadien zu urteilen. Es erscheint uns 
das um so weniger gerechtfertigt, als es uns auch gelungen ist, mit 
einem Fall typischer Epitheliose (Fall 502 aus Upolu) eine positive 
Impfung auf der Conjunctiva des Meerschweinchens zu erzielen, und 
in dem erkrankten Bezirk die analogen Einschlüsse wie bei dem das 
Impfmaterial liefernden Patienten nachzuweisen (Fig. 9, Taf. XVII). 
Die Einzelheiten der Entwicklung der Einschlüsse haben wir bereits 
in der Berl. klin. Wochenschr, Nr. 31, 1911 eingehend beschrieben, 
so dass wir, um Wiederholungen zu vermeiden, auf das dort Gesagte 
verweisen und an dieser Stelle nur auf Grund farbiger Abbildungen 
unsere ergänzenden Untersuchungen nachtragen möchten. 

Die Initialkörper (Fig. 1 und 3, Taf. XVIII) kónnen entweder 
reine Initialkorpereinschlüsse bilden, oder sie wandeln sich auch einzeln 
in Elementarkórper um (Fig. 3 unten). Es kommen aber auch reine 
Elementarkörpereinschlüsse vor und Übergänge zu diesen, bei denen 
auf der Peripherie noch Initialkörper nachweisbar sind. Der Peripherie 
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des Restkörpers, deren Lage nicht immer eine ganz zentrale ist, liegen 
oft gróssere Granulationen an (Fig. 5, Taf. XVIIT). Seltener ist das Ver- 
halten des Restkörpers, wie es in Fig. 8, Taf. XVIII dargestellt ist, wo 
er von einem homogenen, weniger intensiv gefärbten Hof umgeben ist. 
Die Elementarkörper befinden sich gelegentlich in hantelförmigen 
Teilungsstadien (Fig. 6, Taf. X VIII, die denjenigen der Initialkörper nicht 
unähnlich sind. Diese selbst zeigen auf den nach Giemsa gefärbten 
Schnitten eine intensive Färbung, bei der sie bakterienähnlich aus- 
sehen. Sie teilen sich hantelförmig, wobei die Teilprodukte oft eine 
exzentrisch gelegene helle Stelle (Lunettenform) aufweisen. Ein weiterer 
Teilungsprozess ist derjenige, bei dem eine dreistrahlige Figur ent- 
steht (7), die möglicherweise aus einer vorzeitigen Teilung des einen 
Tochterindividuums unter Änderung der Teilungsachsen zu erklären 
ist. Fig. 10 und 11, Taf. X VIII, zeigen Einschlüsse, die von Patienten 
gewonnen wurden, deren Bindehaut unter dem Einfluss des Pyoktanins 
stand, auf dessen Wirkung die Verklumpung und der spätere Zerfall 
der Einschlüsse zurückzuführen ist. Hinsichtlich der Lagerung inner- 
halb der Zellen ist zu bemerken, dass auch in den frisch fixierten 
Schnittpräparaten die Initialkörper sich fast immer in der Nähe 
des Kernes finden, den sie frühzeitig eindellen, wobei sie von einer 
hellen, hyalinen Zone nach Art eines Fremdkörpers umgeben sind 
(Fig. 12—15, Taf. XIX). Ältere Stadien dagegen zeigen meist eine 
andere und sehr eigenartige Anordnung der Initialkörner, die dann 
meist peripher, in einer hyalinen „Alveole“ liegen, die von einer 
unfärbbaren Substanz erfüllt, nur hier und da von blavfárbbaren Strángen 
oder Lamellen durchzogen ist (Fig. 13, Taf. XIX). So entstehen Bilder, 
die den Eindruck machen, als ob die Initialkórper peripher und ein- 
seitig aus einer gallertartigen Masse austreten würden. Diese Stadien 
der Einschlüsse unterscheiden sich scharf von den andern Entwicklungs- 
stadien, bei denen die Einschlüsse zentralwürts bereits inselfórmig ange- 
ordnete Elementarkórner führen. Charakteristisch aber für alle und für 
die Lokalisierung des Virus selbst ist es, dass bei den Schnitten eine aus- 
gesprochen herdweise, isolierte Lagerung der Einschlüsse auffällt, durch 
die sich sehr einfach das Fehlen der Einschlüsse in Abstrichen von 
einem und demselben Individuum erklärt (Fig. 15, Taf. XIX). Wäh- 
rend einzelne Bezirke ganz frei von Einschlüssen sind, findet sich 
in andern eine derartige Häufung, dass sie unmöglich der Be- 
ohachtung entgehen können. Diese Tatsache, lässt eine gewisse Ahn- 
lichkeit des mikroskopischen Bildes mit der Einschlussblennorrhoe 
nicht verkennen, eine Ähnlichkeit, die auch sonst in bestimmten Einzel- 
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heiten des klinischen Bildes zum Ausdruck kommt. Jedenfalls steht 
die Epitheliosis dieser Krankheit sowohl hinsichtlich ihres Verlaufes 
wie ihrer Manifestation näher als dem Trachom. Da es auch aus dem 
bisherigen Beobachtungsmaterial und bei dem Mangel an Übertragungen 
auf geeignete Versuchstiere (Pavian, anthropomorphe Affen) nicht an- 
gängig ist, sie weder mit der einen, noch der andern Krankheit zu 
identifizieren, scheint es gerechtfertigt zu sein, sie als gesonderte 
Krankheitsform der Gruppe der bisher bekannten Einschlusskrank- 
heiten der Conjunctiva einzugliedern. 
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Filariotische Augenerkrankungen der Südsee!) 


Von 


Prof. Dr. A. Leber, 
Oberarzt der Univ.-Augenklinik Góttingen. 


Mit Taf. XX, Fig. 1—4, und einer Figur im Text. 


Das Wesen filarieller Allgemeinerkrankungen und die damit in 
Zusammenhang stehenden elephantiastischen Dauerzustünde liessen bei 
deren klinischer Beobachtung vermuten, dass, wie alle übrigen Teile 
des Organismus, auch das Auge und seine Adnexe durch pathologische 
Veränderungen an dem Infektionsprozess Anteil haben. Die weiteren 
Beobachtungen an einem ausgedehnten ophthalmologischen Material 
in Samoa haben an einer Reihe von Fällen die Berechtigung dieser 
Vermutung ergeben und gezeigt, dass die Mikrofilarien am Auge 
selbst ebenso mannigfaltige Krankheitserscheinungen auszulösen ver- 
mögen wie in den übrigen Teilen des Gesamtorganismus. Filarielle 
Allgemeinerkrankungen sind in der Südsee ausserordentlich häufig, 
und wie aus eigenen Beobachtungen [Leber und von Prowazek (1)] 
hervorgeht, sind etwa 60 ?|, der erwachsenen Samoaner entweder mit 
elephantiastischen Erscheinungen behaftet, oder haben aus der Anam- 
nese einwandsfrei sich ergebende filariotische Entzündungen durch- 
gemacht. Es ist aber anzunehmen, dass die Häufigkeit der Erkran- 
kungen noch eine weit grössere ist, und dass zu irgend einer Zeit des 
Lebens nahezu jeder Samoaner eine filariotische Infektion durchmacht (6), 
von der es dahingestellt bleiben mag, ob jede zu ausgesprochenen 
Krankheitssymptomen führt. Nach einer Inkubationszeit, die nicht mehr 
als sechs Wochen zu betragen braucht, treten entzündliche Schwellungen 
namentlich der abhängigen Körperpartien auf, Lymphangitiden, Drüsen- 
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schwellungen, die nach deren erstem Erscheinen meist binnen wenigen 
Tagen wieder abklingen, um erst nach häufiger Lokalisation in 
einem und demselben Körperbezirk zu bleibenden Verdickungen Ver- 
anlassung zu geben. Als Ursache dieser, durch eine ausgesprochene 
Eosinophilie des Blutes ausgezeichneten Erkrankung kommt eine Mikro- 
filarie in Betracht, von der es noch nicht entschieden ist, ob sie allein oder 
nur in Gesellschaft mit den meist gleichzeitig nachweisbaren Bakterien. 
im Stande ist, die krankhaften Erscheinungen auszulösen. Diese Mikro- 
filarie, die zwar turnuslos ist, muss aber nach Fülleborn(2) wegen 
ihrer morphologischen Übereinstimmung als Bancroftilarve angesehen 
werden. Bei ihrer ausserordentlichen Häufigkeit schon während der 
ersten Zeit der Erkrankung, vor allem aber auch wegen ihrer relativen 
Grösse (240—320 u lang, 6—11 y dick) ist es verständlich, dass diese 
Filarien rein schon mechanisch obstruierend wirken können, dass ihre 
Stauung in Drüsen, wie sie von Bahr(3) beschrieben worden ist, zu 
einer Behinderung des Lymphabflusses führen muss, dass aber ausser- 
dem naturgemäss die dadurch bedingten sekundären entzündlichen Vor- 
gänge, sowie die Obstruktion durch geschlechtsreife Tiere die Erschei- 
nungen von Lymphstauung so vermehren müssen, dass aus deren Ab- 
lauf die Gewebe nicht mehr unverändert hervorgehen können. 

Meine Beobachtungen filariotischer Veränderungen des Auges 
beziehen sich in erster Linie auf entzündliche Affektionen der Lider, 
bei denen genau so wie an der Haut der Extremitäten oder des 
‚Sexualapparates gelegentlich mehr oder weniger pralle, ödematöse 
Schwellungen vorkommen. Sie pflegen mit Rötung und Jucken einher- 
zugehen, mit Kopfschmerzen vergesellschaftet zu sein, plötzlich auf- 
zutreten, beschränken sich aber zuerst auf die Lider selbst, ohne dass 
an dem Prozess die Bindehaut einen wesentlichen Anteil hat. Die 
Entzündung pflegt in wenigen Tagen, ohne Folgen zu hinterlassen, ab- 
zuklingen, und in mehreren derartigen Fällen gelang es nicht, die 
weiter unten geschilderten Veränderungen zu konstatieren. Genau so wie 
bei andern Teilen des Körpers Rezidive in einmal befallenen Bezirken 
nicht selten sind, konnte ich in einem Fall auch an den Lidern ein 
Rezidiv derartiger Entzündungszustände beobachten. Bei der relativen 
Kürze des Aufenthaltes in Samoa war es naturgemäss nicht möglich, 
den weiteren Verlauf zu verfolgen, es erscheint mir aber nicht un- 
wahrscheinlich, dass die selteneren Fälle von Blepharochalasis ähn- 
lichen Zuständen, in denen die Haut namentlich der Oberlider stark 
gelockert herabhängt, ohne dass das darüber befindliche Gewebe eigent- 
lich elephantiastisch hypertrophiert, und die Bindehaut narbig ver- 
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ändert wäre, durch vorangegangene ähnliche Entzündungszustände zu 
erklären ist. Das scheint um so mehr berechtigt, als bekanntlich Zie- 
mann(4) auch aus Afrika eine Elephantiasis der Lider beschrieben 
hat, und als namentlich auch von andern Seiten in andern tropischen 
Ländern auf elephantiastische Veränderungen der Lider hingewiesen 
worden ist. Offenbar handelt es sich dabei in erster Linie um eine Auf- 
lockerung des Bindegewebes, eine Erweiterung der Lymphgefässe, in 
denen sich deren Inhalt staut, eine entzündliche Infiltration des befallenen 
Bezirkes, in dem allmählich eine kolloide und fettige Umwandlung statt- 
hatt. Derartige Fälle sind nun bei den Samoanern an der Bindehaut selbst 
in einer Reihe von Fällen beobachtet worden in Ergänzung der früheren 
Beobachtungen, die gezeigt haben, dass Mikrofilarien in der Tränenflüssig- 
keit und in den Meibomschen Drüsen vorkommen können, und einer 
Mitteilung von Lewis (5), der in einem Fall chylöse, filarienlarvenhaltige 
Flüssigkeit aus dem Bindehautsack beider Augen abfliessen sah. Auch 
uns ist es gelungen, im Sekret der Bindehaut mehrfach Filarienlarven 
nachzuweisen, und auch in mikroskopischen Schnitten der sonst wenig 
veränderten Bindehaut wurden Filarien, allerdings meist innerhalb der 
Blutgefässe festgestellt. Wenn somit das Auftreten von Filarien inner- 
halb des Bindehautgewebes ohne Krankheitserscheinungen verlaufen 
kann, genau so wie das Vorhandensein von Mikrofilarien im Blut 
nicht ohne weiteres zu filariotischen Entzündungen führen muss, 
so ist auf der andern Seite der mikroskopische Nachweis zahlreicher 
und namentlich ausserhalb der Blutgefässe liegender Filarien inner- 
halb von Pterygien (moalili tautau) für deren überaus häufiges Vor- 
kommen unter den Samoanern auch an sonst ganz normalen Augen 
wohl ohne weiteres verantwortlich zu machen. Wie sonst äussere 
Schäden, Erkältung, Durchnässung, starke körperliche Anstrengung 
die Veranlassung zu elephantiastischen Anfällen auf filariotischer Basis 
sind, so werden wohl in der Conjunctiva bulbi, die beim Samoaner 
durch starke Insolation und häufiges Tauchen äusseren Schäden aus- 
gesetzt ist, diese die Ursache sein, dass aus den in den Bindehaut- 
gefässen kreisenden Filarien die Noxe erwächst, welche bei dem Lymph- 
gefässreichtum der Bindehaut ganz analoge Hypertrophien auszulösen 
vermag wie in den andern Teilen des Organismus. Die mikroskopische 
Untersuchung zeigt, dass bei derartigen samoanischen Pterygien, die 
an Ausdehnung und Dicke die bei uns vorkommenden oft weit über- 
treffen, die makroskopisch teilweise verfettet, teilweise fleischig er- 
scheinen, die Hauptmasse aus lockeren, teilweise hyalin umgewandelten 
Bindegewebszügen besteht, in welche Mikrofilarien mit geringfügigen 
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Reaktionserscheinungen eingeheilt sind (Fig. 1, Taf. X X). Das bei 
derartigen Pterygien gleichzeitige Vorkommen von conjunctivalen, mit 
flüssigem Fett gefüllten Cysten ist wohl auch in ursächlichem Zu- 
sammenhang mit der filariotischen Affektion zu bringen. Inwieweit 
diese für das häufige Auftreten von Pterygien in der Südsee ursäch- 
lich in Betracht kommt, lässt sich aus den bisherigen Beobachtungen 
und mikroskopischen Untersuchungen nicht ermitteln. Die Tatsache, 
dass es sich bei den Pterygien der Südsee um echte Pterygien handelt, die 
ohne vorhergehende Ulcera der Hornhaut, mit Vorliebe im Bereich der 
Lidspalte, sowohl von der temporalen wie von der nasalen Seite auf 
die Cornea hinüberwachsen, und zwar bei Augen, deren Bindehaut 
reizlos und frei von Narben ist, legt die Vermutung nahe, dass hier 
die Mikrofilarien die hauptsächliche, wenn nicht die alleinige Ursache 
darstellen. 

Wichtiger als die vorher erwähnte Manifestation der Filarien 
im Auge sind naturgemäss diejenigen, welche auch schon a priori im 
Augeninnern zu erwarten waren und in fünf Fällen eingehend be- 
obachtet werden konnten. Während es sich meiner Beurteilung ent- 
zieht, ob auch im Bereich der Iris und des Corpus ciliare Schädi- 
gungen durch Filarien vorkommen (ausgeschlossen sind sie auf Grund 
der bisherigen Beobachtungstatsachen nicht), scheinen Erkrankungen 
der Aderhaut und Netzhaut, deren Charakter durch die mechanische 
Behinderung in der Blutversorgung beherrscht wird, durchaus nicht 
zu den seltenen zu gehóren. Offenbar kommt es in diesen beiden Mem- 
branen zu Obstruktionen, welche sowohl deren arterielle wie deren 
venöse Gefüsse befallen können. Vergleicht man die oben erwähnten 
Durchschnittszahlen einer grossen Reihe von Messungen von Mikro- 
filarien (314—318 u Länge und 5,5—6 u Breite) mit den Kaliber- 
werten der Netzhautgefiisse, von denen eine mittlere Arterie etwa 
einen Durchmesser von 100g, die Zentralarterie an ihrem Ursprung 
etwa 280 u, bei ihrem Eintritt in den Sehnerven 230 u Durchmesser 
hat, während für dieses Mass bei den Kapillaren etwa nur 5—10 u zu 
setzen sind, so wird es ohne weiteres verständlich, dass absterbende 
oder geschädigte Filarien imstande sind, schon in grossen Gefässen 
Strombehinderung hervorzurufen, die naturgemäss für die Ernährung 
des von ihnen versorgten Bezirkes die schwersten Folgen haben und 
erhebliche sensorielle Ausfälle bedingen muss. Das ist umso wahr- 
scheinlicher, als die Filarien nicht nur durch ihre relative Grösse, 
sondern auch durch ihre ausserordentlich grosse Zahl im Kreislauf 
(ein Individuum kann viele Millionen davon im Blut beherbergen) für 
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Schäden verantwortlich zu machen sind, die ihrem ganzen Aussehen 
nach im Auge wenigstens in erster Linie mechanischer Natur sind. 
Sowohl in den Netz- wie in den Aderhautgefässen konnten miliare 
Embolien und Thrombosierungen beobachtet werden, gelblichweisse 
Pfröpfe, die stellenweise die Blutsäule unterbrachen, und von denen 
peripher die Gefässe blutleer oder in ihrem Kaliber stark reduziert 
erschienen. In der Nachbarschaft derartig veränderter Gefässe fanden 
sich mehr oder weniger ausgedehnte, teils allerkleinste bis miliare, 
teils grössere, offenbar auch durch Verschmelzung kleinerer entstandene 
weisse Degenerationsherde. Eine Prädilektion für besondere Gegenden 
des Augeninnern scheint nicht zu bestehen, wenn auch meistens die 
Peripherie wenigstens durch Aderhautveränderungen relativ stärker be- 
fallen war als die zentraleren Abschnitte. Von diesen selbst kann auch 
die Maculagegend erkranken, und in solchem Fall (318 Upolu) pflegt 
naturgemäss die Herabsetzung des Sehvermögens eine weit stärkere zu 
sein als bei alleiniger Affektion der vorderen Teile. Blutungen sind 
nicht selten, unterscheiden sich aber von den durch Ankylostomiasis 
hervorgerufenen, die in Samoa differentialdiagnostisch in Betracht 
kommen, durch ihre Ausdehnung und die gleichzeitig vorhandenen, 
unregelmässigen Degenerationserscheinungen. Besonders ausgedehnt 
waren diese Blutungen in einem Fall, wo sie offenbar ursächlich ganz 
analog bedingt waren wie bei thrombosierenden Prozessen der grossen 
Venen, wie wir sie aus andern Ursachen in Europa zu sehen Ge- 
legenheit haben. Dass es sich auch hierbei zweifellos um filariotische 
Veränderungen des Augenhintergrundes handelt, obwohl mir zu patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen in dieser Richtung die Gelegen- 
heit fehlte, scheint einwandsfrei aus der Tatsache hervorzugehen, 
dass nur durch eine mechanische Strombehinderung, wie sie oben 
dargestellt ist, derartige Krankheitsbilder verständlich werden, wie sie in 
den folgenden Krankengeschichten beschrieben und in den Abbildungen 
dargestellt sind. In sämtlichen Fällen handelt es sich um Individuen, 
bei denen auch der übrige Organismus filariotisehe Manifestationen 
und teilweise stark elephantiastische Veränderungen aufwies, die zum 
Teil noch zur Zeit der Beobachtung an rezidivierenden elephantiastischen 
(Mu-Mu) Anfällen litten, und in deren Blut zum Teil Filarien noch 
nachgewiesen werden konnten. Bezüglich der Therapie sei bemerkt, 
dass in einem Fall die von mir bei allgemeiner Filariosis erprobte 
Phenocollbehandlung (6) sich als nützlich erwies, und dass es durch 
diese gelang, wahrscheinlich durch Bahnung eines erst kurz obstru- 
ierten Gefüssgebietes eine Verbesserung des Sehvermögens zu erzielen. 
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31. XII. 10. Tamoto, 19jähriger Samoaner von Lepa (Upolu). 

Anamnese: Seit zwei Jahren wiederholte Anfälle von Mu-Mu, Fieber 
mit Schwellung der linken Leistenbeuge, die besonders nach Regen und 
langer Arbeit in der Sonne auftreten. Seit einem Jahr dauernde Verdickung 
des rechten Beines. Vor vier Wochen starker Mu-Mu-Anfall mit Schwellung 
der rechten Halsgegend, des rechten Unterarms, der rechten Lendengegend. 
Als diese abgeklungen waren, Rötung und Schwellung der Lider ohne Ent- 
zündung der Bindehaut. Gleichzeitig starke Schmerzen und Jucken. Im 
Verlauf dieses Monats langsame Erblindung des rechten Auges. 

Status: Conjunctiva leicht ödematös, ohne ausgesprochene Injektion, 
Cornea, Vorderkammer, Linse, Glaskórper o. B., Pupille mittelweit, starr, 
totale Thrombose der Arteria centralis retinae, maximal verengte Gefässe. 
Amaurose. 


7. XII. 10. Tiagi. Nr. 586. Upolu. 

Anamnese: Nicht zu ermitteln. 

Status: Rechts dusserlich normal, nur unterhalb der Macula polypóser, 
durch die Netzhaut hindurchtretender und bis in den Glaskörper hinein- 
reichender Aderhautvarix. S = Finger in 4m. 

Links äusserlich ebenfalls normal, Papille ebenfalls o. B. Eine nach 
temporal unten ziehende Arterie teilt sich in Entfernung eines Papillen- 
durchmessers von der Papille in zwei Äste, die etwa in einer Entfernung 
von !/, Papillendurchmesser beide obstruiert sind, der obere Ast in drei 
kleine weisse rundliche Herde, der untere in einen grossen bohnenförmigen 
gelblichweissen Herd endend (Fig. 2, Taf. XX). S= 1}. 





21. XI. 10. 


21. XI 10. Nr. 479. Upolu. 

Anamnese: Vor zwei Jahren mit Kopfschmerzen einhergehende Ver- 
schlechterung des Sehvermögens mit starkem Jucken der Augen, Fieber und 
Schüttelfrost. Nach Rückgang der Augenbeschwerden trat das schlechte Seh- 
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vermögen, das sich in der letzten Zeit nicht mehr verschlechtert hat, be- 
sonders deutlich in die Erscheinung. Ungefähr einen Monat nach Beginn der 
Augenbeschwerden trat der erste ausgesprochene Mu-Mu-Anfall mit Schwellung 
der linken Weichengegend ein, von wo die Schwellung dann auf die linke 
Wade übergriff, um in letzter Zeit auch am linken Vorderarm aufzutreten. 

Status: Lider o. B., glatte weisse Atrophie der Lidconjunctiva, die 
im übrigen reizlos ist. Cornea, Vorderkammer, Iris, Linse, Glaskörper o.B. 
Ophthalmoskopisch. Rechts in der Maculagegend grosser, am Rand pigmen- 
tierter weisslicher Herd, von dem vereinzelte kleinere weisse Stränge aus- 
gehen (obstruierte und bindegewebig umgewandelte Aderhautgefässe ?) 

S — ?|,. Gesichtsfeld (siehe Tafel) eingeengt mit zentralem, relativem 
Skotom. 

Links: Lider o. B., glatte weisse Atrophie der Oberlideonjunctiva, 
Cornea, Vorderkammer, Iris, Linse, Glaskörper o. B.; oberhalb der Macula- 
gegend kleiner Aderhautherd mit feinkórniger Pigmentierung seiner Grenzen, 
von denen verästelte weisse Bindegewebszüge ganz in analoger Weise wie 
am rechten Auge sich ausbreiten. 

S = Finger in 2m. Gesichtsfeld (siehe Tafel) ebenfalls eingeengt mit 
zentralem, relativem Skotom, Skotom für Rot und Grün. 


7. XII. 10. Tafili; 708 von Asaga, Savaii, 40 jähriger Samoaner. 


Anamnese: Seit langen Jahren filarienkrank, vor sieben Jahren Ver- 
letzung des linken Auges durch Stoss und dadurch Erblindung. Seit fünf 
Jahren Verschlechterung des Sehvermögens auf dem rechten Auge. 

Status: Rechts äusserlich reizlos, die vorderen Bulbusabschnitte bis 
auf die mittelweite und reaktionslose Pupille o. B. Ophthalmoskopisch: 
Papilla nervi optici weiss, atrophisch, scharf begrenzt, die temporalwärts 
verlaufenden Arterien obliteriert, die nasalen von normaler Füllung. Im 
Maculagebiet kleine verstreute, in der Peripherie rosenkranzartig angeordnete 
Aderhautherde, in deren Umgebung die Aderhautgefässe teilweise zu Vari- 
kositäten ektasiert sind. 

Links: Cat. traumatica. S = Projektion allseits. 

Mikroskopische Untersuchung des Blutes ergibt sehr zahlreiche Filarien; elf 
im Gesichtsfeld (Ok. IV. Obj. B.) 


6. XII. 10. Nr. 318. Upolu. Etwa 55jührige Frau. 


Anamnese: Seit langen Jahren Mu-Mu-Fieber und ausgesprochene 
Elephantiasis des linken Beines. 

Status: Conjunctiva reizlos, Epithel leicht atrophisch. Ophthalmoskopisch: 
Rechts Thrombosierungen der Netzhautarterien, die auf weite Strecken hin 
in gelblichweisse Stränge umgewandelt sind. Grosse, an die Papille sich an- 
schliessende, bis in die Maculagegend reichende frischere Blutungen, von 
denen sich grosse weisse, peripher mehr gelblich erscheinende Herde ab- 
heben. In der Peripherie der Aderhaut feine verästelte gelbe Herde. (Fig. 3, 
Taf. XX.) S = Finger in 2m. 

Links Befund ähnlich wie rechts, nur ohne Blutungen und ohne Mani- 
festation in der Netzhaut. Bis weit in die Peripherie reichende, verästelte, 
feine und grosse Aderhautherde. (Fig. 4, Taf. XX.) S = Finger in 2m. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XX, Fig. 1—4. 


Fig. 1. Schnitt durch ein Pterygium eines sonst normalen Auges. Mikro: 
filarie im hypertrophischen Bindegewebe. 

Fig. 2. Gefässthrombosen und Degenerationsherde (Fall II). 

Fig. 8. Gefüssobstruktienen mit Há&morrhagien in Netzhaut und Aderhaut 
bei schwerer Filariose. Rechtes Auge von Fall V. 

Fig. 4. Dieselben Veränderungen am linken Auge von Fall V. 


Studien über das Sehen in Zerstreuungskreisen. 


Von 
Prof. A. v. Reuss 


in Wien. 


Mit 2 Figuren im Text. 


Das umfangreiche Kapitel über optische Täuschungen ist so 
vielfach bearbeitet worden, dass nur selten neue Tatsachen aufge- 
funden werden. Weil man über die wirklichen Verhältnisse nicht im 
Zweifel ist, geht man an solchen Täuschungen vorüber, ohne sie zu 
beachten, bis sie durch einen Zufall zu unserem Bewusstsein gelangen, 
und jetzt unsere Aufmerksamkeit fesseln. 

So erging es mir mit der folgenden Beobachtung. 

Auf einem Tischchen nahe an einem Fenster meines Arbeits- 
zimmers steht ein Vogelbauer. Als ich einmal ohne besondere Absicht 
durch den Bauer gegen das Fenster blickte, wurde ich zufällig ge- 
wahr, dass die vertikalen Stäbe des Käfigs dort, wo sie die horizon- 
tale Leiste des Fensterrahmens kreuzten, mir nicht als gerade Linien 
erschienen, sondern, den schmäleren und breiteren Kehlungen der 
Leiste entsprechend, unregelmässig wellenfórmig gekrümmt waren. 
Die Täuschung schwand sofort, wenn ich durch meine Konvexbrille 
sah oder die Lidspalten durch Zukneifen verkleinerte; jetzt liefen die 
Drähte geradlinig über die Fensterleiste hinweg. Die Erscheinung war 
höchst frappierend. Überall, wo die vertikalen Drähte im Bilde eine 
horizontale Linie schnitten, die Holzstäbe im Innern des Käfigs, die 
Leisten der inneren und äusseren Fenster, wagerechte Konturen des 
gegenüberliegenden Hauses — waren die Knickungen deutlich zu sehen. 

Ich stellte mir die Aufgabe, die Ursache dieser Täuschung zu 
ergründen. Zu diesem Zweck nahm ich zunächst ein sog. Wellpapier, 
wie es jetzt häufig zum Verpacken benutzt wird, und hielt davor eine 
Stricknadel. Hier war die Erscheinung besonders auffallend. Die 
vertikal gehaltene Nadel schien jetzt aus lichteren und dunkleren 
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Partien zusammengesetzt; bei schräger Stellung (stets parallel der 
Fläche des Kartons) war sie verbreitert, und es erschienen an beiden 
Rändern alternierend gegenüberstehende dunkle Flecke, die bei einer 
bestimmten Haltung so aneinander stiessen, dass der Eindruck eines 
locker spiralig gewundenen Drahtes zustande kam, ein höchst eigen- 
tümlicher Anblick, der natürlich aus der regelmässigen Wellung des 
Kartons resultierte, welche bei den ungleichen Kehlungen des Fenster- 
kreuzes fehlte. 

Es bedarf aber keiner Niveauunterschiede, es handelt sich nur 
um die durch solche entstandenen Schatten. Denn hielt ich die Strick- 
nadel vor ein sog. Linienblatt, wie es als Unterlage beim Schreiben 
benutzt wird, konnte ich dieselben oder ganz ähnliche Erscheinungen 
feststellen. 

Ich liess auch die Stricknadel weg und zeichnete auf ein Linien- 
blatt mit dicken Linien ebenso dicke Linien in vertikaler und schräger 
. Richtung, am besten einen vollständigen Snellenschen Stern und sah 
dann die gleich zu beschreibenden Erscheinungen sehr verschieden 
nach dem verschiedenen Winkel, den die Linien mit der Horizontalen 
bildeten. Es ist also ohne Zweifel ausser der Presbyopie auch Astig- 
matismus mit im Spiele. 

Da es sich um subjektive Empfindungen handelt, und meine Be- 
obachtungen einen ganz individuellen Charakter haben könnten, muss 
ich vor allem Rechenschaft über den Bau und die Funktionsfähigkeit 
meiner Augen geben. 

Mein linkes, von mir zeitlebens für das bessere gehaltene Auge besitzt 
jetzt Sehleistung nicht ganz °),, nach Korrektion einer senilen H 0,5 D 
Sëll, Besser sieht es mit + 0,5 Ds = + 0,5 De Achse horiz. damit werden 


in 6m noch A und F vor S» 7/7 erkannt. In früheren Jahren war £ 
S*5|, vorhanden‘). 


Das rechte Auge hat eine Sehleistung von kaum *5[,,, aber mit -]- 1,5 De 
109[^ — 0,5 De 100? ist S5],! vorhanden; selbst A und V von Sn Il, 
wird erkannt. 


Binokular glaube ich viel besser zu sehen, ich erkenne noch das 
F vor Sr III. 


Das rechte Auge ist also ein entschieden pathologisch-astigmatisches, 
während das linke nur einen unbedeutenden physiologischen Astigmatismus 
besitzt. Mit dem Oplıthalmometer ist ein Cornealastigmatismus von höchstens 
0,5 D nach der Regel zu finden, mein Astigmatismus liegt also vorwaltend 
in der Linse. 

Meinem Alter entsprechend (ich bin im Jahre 1841 geboren), bin ich 


1) Vgl. Zeitschr. f. Sinnesphysiologie. Bd. XLII, S. 104. 
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hochgradig presbyopisch; ich benutze für die Nähe gewöhnlich + 3 2D, zum 
Operieren -+ 4 D. 


Alle die zu beschreibenden Erscheinungen sehe ich mit jedem Auge, 
mit dem rechten aber viel prägnanter. 


Ich kehre jetzt zu dem Snellenschen Sterne auf dem Linien- 
blatte zurück. 

Mit dem freien linken Auge (wenn nicht ausdrücklich bemerkt, 
spreche ich in der Folge immer vom unbewaffneten Auge) sehe. ich 
in Leseentfernung alle Linien in Zerstreuungskreisen grau und ver- 
breitert; über die Details dieser Zerstreuungskreise werde ich später 
sprechen. Die wagerechten Linien sind am breitesten; die senkrechten 
am schmalsten und schwärzesten; der Unterschied ist aber dem mini- 
malen Astigmatismus entsprechend kein sehr grosser. 

Die Durchkreuzungsstelle ist ein dunkler, grosser, fast schwarzer 
Fleck. Er hat eine quadratische Gestalt und ist ein volles Quadrat 
bei starker Annäherung, ein x, wenn etwas entfernt betrachtet, falls 
die Linie senkrecht auf der Horizontalen steht. Bei Linien, welche 
mit dieser einen Winkel bilden, wird das x immer mehr in die Länge 
gezogen und zerfällt bei einem Winkel von etwa 45° in zwei Flecke, 
d. h. die Durchkreuzungsstelle, die jetzt rhombisch ist, hat an ihren 
spitzen Winkeln zwei schwarze Flecke, die immer länglicher werden 
und immer mehr voneinander weichen, je mehr sich die Linie der 
Horizontalen nähert. 

Viel deutlicher gestaltet sich alles bei dem astigmatischen rechten 
Auge, da dem einen myopischen Hauptmeridiane, der bei 10° liegt, 
eine bei 100° gelegene schwarze Linie entspricht mit sehr schwacher 
Umsiiumung oder in etwas grésserer Entfernung ohne eine solche, 
während die Horizontale sehr breite Säume besitzt. Da auf dem 
Linienblatte, das ich benutzte, die Kreuzungsstellen sich der Zahl der 
Linien entsprechend (bei der Vertikalen 15 mal) wiederholten, kommt 
ein höchst wunderliches Bild zustande, welches ich auch bei binoku- 
larer Betrachtung sah, da die auffällige Erscheinung, welche dem 
rechten Auge »»gehért, den Gesamteindruck beherrscht. | 

Viel schöner und auffälliger wird das Bild, wenn man die Linien 
verbreitert und die Zwischenräume schmäler macht. Ich habe eine 
solche Tafel (Fig. 1) beigegeben, an welcher jedermann, nach Erfül- 
lung der erforderlichen Vorbedingungen das Phänomen beobachten kann. 

Trotz der Auffülligkeit derselben erhielt ich nur einen impressio- 
nistischen Eindruck, ich sehe schwarze Flecke in den spitzen Winkeln, 
ohne über sie völlige Klarheit zu erlangen. | 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXXVII. 3, 36 
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Das volle Verständnis erhielt ich erst, als ich statt der 1—2 mm 
breiten Linien 4—5 mm breite Streifen in Verwendung zog. 

Ich liess horizontale solche Streifen von einem zweiten in ver- 
schiedenen Winkeln durchkreuzen. 

Geschah dies in einem Winkel von etwa 45°, erschienen beide 
Streifen, in 50 cm Entfernung betrachtet, verschmälert und von einem 
2m breiten Saume eingefasst. In der beistehenden Figur zeigt a die 
Streifen, wie ich sie der Wirklichkeit entsprechend bei Korrektion 
der Presbyopie, b wie ich sie ohne Glas in Zerstreuungskreisen sehe. 


2. 





Fig. 2. 


Nun konnte ich feststellen, dass die in den spitzen Winkeln auf- 
tretenden schwarzen Flecke Rhomben sind, die durch das Über- 
kreuzen der Zerstreuungssäume entstehen, vollkommen scharf begrenzt 
sind und natürlich um so spitziger und länger werden, je kleiner der 
Winkel zwischen beiden Streifen wird. An den stumpfen Winkeln 
fehlen die Rhomben vollständig. 

Erfolgt die Durchkreuzung der horizontalen Streifen in rechtem 
Winkel, sehe ich mit meinem linken Auge an der Kreuzungsstelle 
vier dunklere nicht sehr deutliche Quadrate statt der Rhomben. 

Mit dem rechten Auge ist der vertikale (richtiger 10° nach rechts 
geneigte) Streif frei von Umsäumung, die am horizontalen sehr breit 
ist. Die Vierecke fehlen vollständig. Drehe ich aber das Kreuz nur 
unbedeutend nach links, treten im linken oberen und rechten unteren 
Winkel schwarze schmale hohe Rechtecke auf, bei Rechtsdrehung im 
rechten oberen und linken unteren. Drehe ich die Kreuzfigur um 75°, 
so dass sie ein x bildet, so sind die Säume überall gleich breit, das 
schwarze Viereck füllt den oberen und unteren Winkel, dagegen sind 
schöne Quadrate im rechten und linken Winkel vorhanden. Mit dem 
linken Auge sind bei dieser Stellung die Quadrate an allen vier 

36* 
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Winkeln vorhanden, aber nicht sehr AUSGSDIARL also wie bei Vertikal- 
stellung des Kreuzes. 

Konstruiere ich durch zwei Streifen, welche die rechten Winkel 
der Kreuzes halbieren, eine achtstrahlige Sternfigur, bilden, mit dem 
linken Auge gesehen, die acht Rhomben einen sehr zierlichen Stern, 
der sich bei keiner Drehung ändert. Mit dem rechten Auge sehe ich 
die Rhomben nur in den seitlichen Winkeln, in den oberen und unteren 
fehlen sie. 

Ähnlich bei einer sechsstrahligen Figur. Mit dem linken Auge 
sehe ich einen schönen Rhombenstern, mit dem rechten fehlen die 
Rhomben oben und unten und sind nur in den vier seitlichen Win- 
keln zu sehen. 

Endlich habe ich drei Streifen so zusammenstossend gezeichnet, 
dass sie drei stumpfe Winkel von je 120° bilden. Mit dem linken 
Auge sehe ich bei keiner Stellung einen Rhombus, dagegen kommt 
ein solcher für das rechte Auge zustande, wenn ich einen der Streifen 
horizontal stelle, so dass einer der Winkel nach links oder nach rechts 
schaut. In diesem Winkel bildet sich ein deutlicher Rhombus, dessen 
freiliegender Winkel natürlich ein stumpfer ist, der aber in den beiden 
andern fehlt. Lange war ich, wie schon oben bemerkt, in dem Irrtum 
befangen, dass in den stumpfen Winkeln überhaupt keine Rhomben 
zustande kämen, und suchte dafür vergeblich eine Erklärung. Dass 
ich diese (sit venia verbo) stumpfen Rhomben nicht fand, lag in 
dem Umstande, dass ich immer von einer unverrückbaren horizon- 
talen Linie ausging. Gab ich jedoch dem Linienblatte eine solche 
Stellung, dass seine Linien mit denen des Sternes stumpfe, nach einer 
Seite gerichtete Winkel bildeten, so waren auch in diesen Rhomben 
zu sehen, die jetzt in den spitzen fehlten. Wenn ich die ganze Tafel 
langsam drehte, kann ich die Rhomben successive aus den spitzen 
Winkeln über das Stadium des Fehlens der Rhomben bei vertikaler 
Stellung des einen Schenkels in die stumpfen hinüberwandern lassen. 
Aber diese Rhomben sind klein nicht so in die Augen springend, wie 
die der spitzen Winkel, und deutlicher sichtbar, wenn ich sie in grösserer 
Eutfernung betrachte. Mit meinem linken Auge sehe ich höchstens 
in der günstigsten Stellung kleine buckelförmige Vorwölbungen. Statt 
die Tafel zu drehen, kann ich auch die Drehung mit dem Kopfe vor- 
nehmen, der Effekt ist derselbe. 

Die beschriebenen Erscheinungen lassen sich in mannigfacher 
Art variieren. 

Sie treten in gleicher Weise auf, wenn ich weisse Linien und 


Studien über das Sehen in Zerstreuungskreisen. 555 


Streifen auf schwarzem Grunde betrachte. Nur sind jetzt die Winkel- 
figuren, die Rhomben, Quadrate und Rechtecke intensiv weiss von der 
Weisse der Streifen. Im übrigen müsste ich alles Gesagte wiederholen. 

Statt der Linien und Streifen kann man auch Flächen benutzen. 
Wenn man zwei Stücke schwarzen Papieres auf weissem oder weissen 
Papieres auf schwarzem Grunde so übereinander legt, dass ihre Ränder 
einen Winkel bilden, kann man alle beschriebenen Erscheinungen an 
diesem Winkel, dem man jede beliebige Grösse und Stellung geben 
kann, beobachten. 

Es ist nicht notwendig, sich bei den Versuchen auf Schwarz und 
Weiss zu beschränken, es lassen sich ebenso farbige Objekte ver- 
wenden. 

* Ich habe alle Versuche mit matten, gesättigt farbigen Papieren 
wiederholt und dabei nichts Neues gelernt. Nur eins hat mich im 
Anfange überrascht. Wenn ich einen farbigen, z. B. roten horizon- 
talen Streifen von einem z. B. blauen schräg überkreuzen liess, so 
dass in dem spitzen Winkel ein Zerstreuungsrhombus entstand, war 
dieser, gleichgültig, welcher Streifen oben lag, stets von roter 
Farbe. Dagegen war er blau, wenn der horizontale Streifen blau war. 
Immer war die Farbe des horizontalen Streifens die ausschlaggebende. 
Offenbar kommt dies dadurch zustande, dass bei mir die Zerstreu- 
ungssäume des horizontalen Streifens die breiteren und auffallenderen 
sind und dadurch die andere Farbe sozusagen schlagen. Diese andere 
ist, wenn man genau zusieht, immer, wenn auch wenig, beigemischt. 
Nur bei grellem Rot wurde dieses der Sieger über einen eventuellen 
schwarzen Streifen auch wenn letzterer der horizontale war. 

Legte ich die Streifen so, dass sie einen stumpfen, nach einer 
Seite offenen Winkel bildeten, in dem ein stumpfer Rhombus ent- 
stand, hatte dieser wegen der Gleichwertigkeit der Säume deutlich 
eine Mischfarbe. 

Schliesslich habe ich auch farbige Gläser versucht und durch sie 
gegen den Himmel oder gegen den Milchglasschirm einer Lampe ge- 
sehen. Wie nicht anders zu erwarten war, kamen bei durchfallendem 
Lichte dieselben Erscheinungen zur Beobachtung wie bei auffallendem, 
nur viel weniger deutlich. 

Ich will nun die Erklärung der meines Wissens noch nicht be- 
schriebenen Erscheinungen versuchen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die optische Täuschung durch 
das Sehen in Zerstreuungskreisen verursacht wird. Am meisten kommt 
wohl mangelhafte oder fehlende Accommodation infolge seniler Ver- 
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änderungen, also Presbyopie, in Betracht, denn der Spuk verschwin- 
det vollständig, wenn ich diese durch passende sphärische Gläser kor- 
rigiere. Aber auch auf andere Art hervorgerufene unrichtige Ein- 
stellung des dioptrischen Apparates wird die gleichen Erscheinungen 
ermöglichen. Ich muss also hier feststellen, ob es sich nicht um einen 
ganz individuellen, mir eigentümlichen Vorgang handele. Ich vermag 
mit: Nein! zu antworten; auch andere sehen dieselben Phänomene, 
wenn auch in verschiedenem Grade. Vor allem sind es Presbyopen 
beliebiger Refraktion und Hypermetropen höheren Grades, aber auch 
alle höhergradigen Myopen beim Sehen jenseits ihres Fernpunktes, 
endlich auch alle jugendlichen Individuen, welche imstande sind, ihre 
Accommodation willkürlich zu entspannen. Das ist allerdings nicht 
die Majorität derselben, und so kann ich mir denken, dass Personen 
bis zum 40. Lebensjahre namentlich schwache Myopen, nur dann 
die Erscheinungen sehen, wenn sie durch geeignete Konvexgläser sich 
stärker myopisch gemacht haben. Starke konkave Gläser zur Nach- 
ahmung von Hypermetropie scheinen sich weniger zu eignen. 

Der Astigmatismus besitzt nicht die Wichtigkeit, welche man ihm 
im ersten Augenblicke zuteilen möchte, denn das Sehen durch 
sphärische Gläser, welche die Presbyopie korrigieren, genügt voll- 
ständig, um die Erscheinungen in allen Meridianen zum 
Verschwinden zu bringen, während die Korrektion des Astigma- 
tismus allein durch Cylindergläser die Täuschungen nicht aufhebt. 
Speziell an meinem linken Auge werden sie durch kein Cylinderglas 
beeinflusst, während am rechten mit + 3 De Achse 10° die Korrek- 
tion vollständig eintritt, wie mit meiner Lesebrille + 3 Ds. 

Da die Refraktionsverschiedenheit in den einzelnen Meridianen 
eine Verschiedenheit in der Grösse der Zerstreuungskreise bedingt, 
verschuldet sie auch eine Ungleichheit des Grades der besprochenen 
Täuschungen in den verschiedenen Meridianen, wie sie mein rechtes 
Auge in so schöner Weise aufweist. 

Ausserdem scheint mir der Astigmatismus eine Rolle bei der 
Erklärung mancher Details zu spielen. 

Ich hielt es in erster Reihe für notwendig, die Zerstreuungskreise 
von Linien, die nach der Dicke der letzteren ein ganz verschiedenes 
Aussehen besitzen, einem genaueren Studium zu unterziehen, da ich 
in der mir zu Gebote stehenden Literatur nichts über den Gegen- 
stand auffinden konnte. Hofrat Sigm. Exner, den ich um seine 
Meinung ersuchte, riet mir, von den Zerstreuungskreisen der Punkte 
auszugehen, und verwies mich auf seine daraufbezügliche Arbeit aus 
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dem Jahre 1888!) In dieser hat Exner die Zerstreuungsfigur eines 
leuchtenden Punktes (bzw. eines leuchtenden Scheibchens von 1,05 cm 
Durchmesser in 11,4 m betrachtet), wie sie seinem rechten myopischen 
Auge erschien, genau beschrieben und abgebildet. Sie ist der Haupt- 
sache nach eine strahlige, zum Teil farbige Figur, welche im Zentrum 
zwei auffallend helle Strahlen besitzt. Ich sehe bei ähnlicher Ver- 
suchsanordnung, wenn ich mich durch Vorhalten eines geeigneten 
Konvexglases myopisch mache, eine ähnliche im Detail aber verschie- 
dene Figur. | v er 

Ich habe der erhaltenen Anregung Folge geleistet und sage Prof. 
Exner meinen wärmsten Dank. Da es sich nur um die Zerstreuungs- 
figuren des Presbyopen für die Nähe, nicht des Myopen für die Ferne 
handelte, habe ich den Versuch entsprechend modifiziert. In meinem 
Brillenkasten befindet sich ein Diaphragma mit einer Rekossschen 
Scheibe, welche sechs kreisrunde Öffnungen von 0,5 bis 2mm Durch- 
messer besitzt. Ich hielt sie in 45 cm Entfernung vom Auge vor den 
Milchglasschirm einer Gasglühlichtlampe und konnte die Zerstreuungs- 
figuren aller sechs Offnungen rasch nacheinander, ohne die Lage des 
Auges zu ündern, beobachten. 

Mit dem linken Auge sehe ich bei kleinster Öffnung eine stern- 
fürmige Figur, die aus einem kurzstrahligen hellen Ring besteht, der 
vier bis fünf dunkle unregelmüssige Flecke einfasst. Oben und etwa 
109 temporal von der Vertikalen sitzt ein kleiner heller Fleck. Dieser 
Fleck wird, wenn ich grössere Öffnurigen nehme, immer deutlicher, 
das Zentrum wird reiner, und bei grösster Öffnung sehe ich zwei 
Scheiben — eine grössere unscharf, aber nicht strahlig begrenzte mat- 
tere Scheibe (welche grösser ist, als die wirkliche Öffnung), in deren 
linken oberen Quadranten, nahe der Vertikalen, eine viel hellere sehr 
scharf begrenzte kleine Scheibe sitzt, von der ein Drittel über die 
Peripherie der grossen buckelförmig herausragt. 


Mit dem rechten Auge erhalte ich ein anderes Bild. Bei klein- 
ster Öffnung ist es eine unregelmässige aus helleren und dunkleren 
Flecken zusammengesetzte, vertikal in die Länge gezogen, etwas nach 
rechts geneigte Figur, in der sich oben und unten je ein hellerer Fleck 
stärker markiert. Bei grösserer Öffnung sche ich zwei scharf begrenzte, 
übereinander stehende und sich tangierende, kreisrunde helle Scheiben, 





1) Über den normalen irreguliren Astigmatismus. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Dd. XXXIV, 1. 1888. — Ziemlich gleichlautend im Repertorium der 
Physik. 
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an deren obere, zum Teil von ihr gedeckt, cine weniger helle dritte 
sich anschmiegt. 

Betrachte ich die Figuren in grösserer Entfernung (etwa 2 m). 
so sind die Scheiben weiter voneinander entfernt, die Figur des rechten 
Auges besteht jetzt aus drei vertikal übereinander stehenden Scheiben, 
von welcher die mittlere weniger hell und leicht queroval ist; in der 
Figur des linken Auges ist die kleine Scheibe selbständig geworden 
und aus der grossen herausgetreten. Korrigiere ich meine Presbyopie, 
sind Diplopie und Triplopie geschwunden und die Diaphragmaöffnungen 
einfach und scharf; nehme ich jedoch schärfere Gläser, oder betrachte 
ich das Diaphragma in grösserer Entfernung, mache ich mich also 
myopisch, treten die Doppelbilder wieder auf, die Figuren sind aber 
um 90° gedreht, so dass die Doppelbilder jetzt. nebeneinander statt 
übereinander stehen. 

Ich will noch erwähnen, dass bei seitlichem Vorschieben .eines 
Schirmes von der Seite vor das presbyopisch-hypermetropische Auge 
das auf der andern Seite gelegene Bild zuerst verschwindet, beim 
myopisch gemachten das gleichsinnige!). Auf die Analogien mit der 
Skiaskopie soll hier nicht eingegangen werden. 

Alles was von den leuchtenden Punkten gesagt wurde, lässt sich 
auf schwarze Punkte auf weissem Grunde übertragen. Ich zeichnete 
eine Reihe solcher Punkte von 1 mm Durchmesser angefangen bis zu 
Scheiben von 10 und 20 mm. Bei Betrachtung derselben kam ich 
darauf, dass es eigentlich zwei Arten von Zerstreuungskreisen gibt. 
Näherte ich eines meiner Augen, gleichgültig welches, den Punkten 
bis auf 6cm, so sah ich einen kreisrunden schwarzen Fleck, der von 
einem breiten Hofe umgeben war, der langsam in die Farbe des 
weissen Grundes überging. Punkte unter 3 mm Grösse erschienen nicht 
schwarz, sondern grau. Kurz, ich sah das, was man überhaupt unter 
„Sehen in Zerstreuungskreisen“ zu verstehen pflegt. Erst bei einer 
Entfernung von 16cm begann das, was auch an den leuchtenden 
Punkten zu sehen war. 

Mit dem linken Auge sah ich statt des 1—2 mm grossen Punk- 
tes einen aus kleinen Pünktchen bestehenden Kranz, der einen hellen 
Raum einschliesst, eines der Pünktchen etwa 15° links von der Ver- 
tikalen ist grösser und sitzt dem Kranze gleichsam auf. Schon bei 
3mm ist es so gross geworden, dass es das Innere des Kranzes ganz 
erfüllt. Es sind jetzt zwei Punkte oder Scheiben vorhanden, die schräg 





') Vel. Exner, loc. cit. v. Graefe's Arch. f. Ophth. S. 3 u. 4. 
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übereinander stehen und sich zum grossen Teile decken, innerhalb des 
Deckungsbereiches sind sie schwarz, im übrigen durchscheinend, also grau. 
Je grösser die Scheiben, desto grösser wird die schwarze Partie, die grau 
umsáumt ist, bei 10mm Durchmesser kann ich noch die Zusammen- 
setzung des Saumes aus einer oberen und einer unteren Hälfte er- 
kennen; bei 20 mm erscheint nur ein gleichmässiger relativ schmaler 
Saum. Ich muss gestehen, dass ich manchmal auch bei geringerer 
Grösse, z. B. bei 4mm, nur diesen grauen Saum sehe, und muss 
ferner bemerken, dass man bei längerem Schauen, durch Nachbilds- 
erscheinungen beirrt werden kann, was natürlich für alle diese Ver- 
suche gilt. 

_ Mit dem rechten Auge sehe ich (in 45cm) Punkte von 1 bis 
2 mm Grösse verdoppelt; zwischen einem schwärzeren oberen und 
einem scheinbar 3mm von ihm entfernten blässeren unteren liegen 
noch einige kleinere nicht genauer bestimmbare schattenhafte Punkte. 
Bei einer Grösse von 3mm sehe ich zwei übereinander stehende 
Punkte, die sich eben tangieren. Bei zunehmender Grösse decken sich 
die beiden jetzt schon Scheiben zu nennenden Punkte zum Teil und 
nun tritt das für das linke Auge beschriebene ein, nur deutlicher; die 
Scheiben sind grau, der beiden gemeinsame Teil ist schwarz und 
grosse Scheiben (10 und 20 mm) haben grosse Menisken oben und 
unten. 

Wie bei den leuchtenden Punkten tritt durch Betrachten aus 
grösserer Entfernung eine Vergrösserung des Abstandes der Punkte 
voneinander, durch Myopischmachung des Auges die Drehung um 
909 ein. Ebenso kann man das Verschwinden des einen Punktes 
durch einen vorgeschobenen Schirm in gleichem oder entgegengesetzten 
Sinne beobachten. 

Ich zweifle nicht, dass die Ungleichmässigkeit der Helligkeit bei 
den Zerstreuungsfiguren in irregulärem Linsenastigmatismus begründet 
ist, und schliesse mich der Ansicht Exners (loc. cit.) vollständig an. 

Da wir uns jede Linie aus einer Reihe von Punkten zusammen- 
gesetzt denken können, so ist es leicht, aus den Zerstreuungskreisen 
der Punkte sich die der Linien zu konstruieren. 

So wie die Zerstreuungskreise der Punkte je nach: der Grösse 
der letzteren verschieden sind, sind auch die der Linien je nach deren 
Breite verschieden. Jeder einzelne dunkle Fleck wird zu einer ent- 
sprechend breiten Linie werden, aus einer tieferen Schwärze eines 
solchen resultiert eine intensiver gefärbte Linie, jede hellere Stelle im 
Zerstreuungskreise wird zu einem helleren Streifen. 
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Bei einer Annäherung bis auf 6 cm sehe ich mit jedem Auge 
bei sehr dünnen Linien breitere gleichmässig grau ‚wie mit sehr ver- 
dünnter Tusche ausgezogene Linien. 

Bei grösserer Entfernung, in der ich einen Punkt als einen Kranz 
von dünnen Punkten mit einem intensiver gefärbten grösseren links 
von der vertikalen sehe, erscheinen mir dünne Linien doppelt und 
dreifach, bei horizontaler Lage ist die oberste intensiver schwarz bei 
vertikaler liegt letztere in der Mitte, bei Drehung nach links rückt 
sie nach rechts, bei Drehung nach rechts kommt sie nach links zu 
liegen. 

Mit dem rechten Auge sehe ich in 45cm die vertikale und die 
10° temporal geneigte Linie schwarz und fast ohne Saum, entsprechend 
meinem myopischen Meridiane, und weil die übereinander, also in der 
Richtung der Linien liegenden Doppelpunkte sich decken; in jeder 
andern Richtung sind zwei Linien in verschiedenem Abstand zu sehen, 
der bei horizontaler Lage am breitesten ist. An den Durchkreuzungs- 
stellen kommen keine Rhomben oder Rechtecke zustande. Dünne 
Linien sind also für unsere Zwecke nicht geeignet. 

Nimmt man jedoch breitere Linien, so decken sie sich bei der Ver- 
dopplung zum Teil, und die Breite dieses durch Deckung entstandenen 
Anteils wird um so grösser, je breiter der Streifen. Dieser Teil ist 
intensiv gefärbt, bei schwarzer Farbe also intensiv schwarz. Die Farbe 
des Saumes, welcher dem einen Doppelbilde allein angehört, hängt 
von der des Grundes ab, ist also weisslichgrau, wenn ein weisser 
Grund durchscheint, rötlichgrau, wenn der Grund beispielsweise ein 
roter wäre; bei weissen Linien auf schwarzem Grund ist der zentrale 
Teil grellweiss, der Saum aber graulichweiss, und er würde rötlich- 
weiss werden auf rotem Grunde. Das Breitenverhältnis der Säume 
hängt von der Entfernung und der Einstellung des beobachteten 
Auges ab und bleibt unverändert, wenn diese sich nicht ändern, un- 
bekümmert um die Breite des Streifens oder der Fläche, uur die rela- 
tiven Verhältnisse werden sich natürlich ändern; eine meterbreite Fläche 
hat keinen breiteren Saum als ein 4mm breiter Streifen. 

In 45cm gesehen, hat ein 4mm breiter horizontaler Streifen für 
mein rechtes Auge Säume von etwa 2 mm und einen intensiv gefärbten 
Mittelstreifen von etwas geringerer Breite (siehe Fig. 2). 

Sehr schön kann man dies alles sehen, wenn man einen z. B. 
15cm langen Streifen zeichnet, der an einem Ende 4mm breit ist 
und sich keilfórmig bis zu einer 0,5 mm breiten Linie verschmiilert. 

Kreuzen sich nun breitere Linien oder Streifen, so entstehen in 
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den Winkeln der Durchkreuzung durch die Summierung der beiden 
grauen Zerstreuungssáume je nach dem Durchkreuzungswinkel dunkle 
Quadrate, bzw. Rechtecke und mehr oder weniger in die Lànge ge- 
zogene Rhomben. Dadurch, dass diese Figuren abwechselnd rechts 
oben und links unten stehen, beziehungsweise links oben und rechts 
unten, erscheinen dann die Linien wellenfórmig verbogen, licht und 
dunkel gefleckt, die Drühte spiralig gewunden u. dgl, und dadurch 
sind die am Anfange dieser Abhandlung aufgeführten Symptome hin- 
reichend erklärt. 

Nur für zwei Punkte schien mir die Erklärung nicht ausreichend. 
Warum erscheinen die in Rede stehenden Figuren intensiv schwarz 
(oder weiss), aber nicht grau, da doch am Farbenkreisel vorgenommene 
Mischungen von zweierlei Grau, wie man eigentlich nicht anders er- 
warten kann, stets nur ein dunkleres Grau, nie aber ein Schwarz er- 
gaben. Die Betrachtung der Zerstreuungsdoppelbilder von Punkten 
und Linien hat aber gezeigt, dass die in ihrer Verdopplung grau er- 
scheinenden Zerstreuungsbilder dort, wo sie sich decken, summieren, 
stets schwarz erscheinen, dass also die Summierung zweier Zerstreu- 
ungssäume, auch wenn sie verschiedenen Linien angehören, folge- 
richtig Schwarz ergeben müsse, bzw. Weiss oder irgendeine Farbe. 
Die Färbung der Zerstreuungskreise ist jedenfalls etwas anderes als 
die an der rotierenden Scheibe erzeugte, von Pigmentfarben natürlich 
ganz abgesehen. Es ist demnach vollständig klar, warum die Rhomben 
nicht grau, sondern intensiv schwarz erscheinen. 

Weniger zufrieden bin ich mit der Beantwortung der zweiten 
Frage. Warum sind die Rhomben in den stumpfen Winkeln viel 
weniger deutlich als in den spitzen, so dass ich sie anfänglich ganz 
übersah und auch jetzt, wo ich weiss, unter welchen Bedingungen sie 
sichtbar werden, es manchmal des guten Willens bedarf, um sie zu 
sehen? Die Zerstreuungsräume überdecken sich in den stumpfen 
Winkeln ganz ebenso wie in den spitzen. Warum erscheinen in Fig. 2a 
die Rhomben nicht in allen Winkeln? Drehe ich diese Figur so, 
dass sie ein x bildet und mit nach oben und nach unten gerich- 
teten spitzen Winkeln, sehe ich mit dem rechten Auge die Rhomben 
nicht übermässig deutlich in den stumpfen Winkeln, und sie fehlen 
in den spitzen, während mit dem linken, mag ich der Figur jede be- 
liebige Drehung geben, die Rhomben immer in den spitzen Winkeln 
bleiben. ; 

Da nun der Unterschied meiner Augen hauptsüchlich im Astig- 
matismus besteht, und an dem astigmatischen rechten die Rhomben in 
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den nach oben oder nach unten gerichteten spitzen Winkeln fehlen, 
wie es auch bei der sechs- und achtstrahligen Sternfigur der Fall ist, 
so muss wohl der Astigmatismus die Ursache sein. Da ich vermóge 
meines myopischen Meridians vertikale und nahezu vertikale Linien 
scharf sehe, und ihre Zerstreuungssäume fehlen oder sehr schmal sind, 
so mögen dadurch keine Rhomben zustande kommen können. Warum 
sie aber in den stumpfen nur in der wiederholt augegebenen Stellung 
entstehen, vermag ich nicht zu deuten. Ich muss vorläufig darauf ver- 
zichten und mich begnügen, die Tatsache festzustellen. 

Warum ich aber die vertikalen Drähte meines Vogelbauers ge- 
knickt sehe, scheint mir genügend erklärt zu sein. 


DieAbderhaldenschen Methoden bei der Cataracta senilis. 


Von 


Prof. E. v. Hippel 
in Halle a. S. 





Beim Heidelberger Kongress (Mai 1913) hat Gebb (Greifswald) 
über seine gemeinsam mit Römer angestellten Untersuchungen be- ` 
richtet, in welchen das Serum starkranker und sicher starfreier Indi- 
viduen nach den Methoden Abderhaldens geprüft wurde. 

Folgende Angaben seien hervorgehoben: „jedes normale tierische 
Serum ist imstande, mit der nach Vorschrift genau präparierten Linsen- 
substanz im Dialysat die Ninhydrinreaktion zu geben“. 

„Auch bei Untersuchung des menschlichen Serums hat das Dia- 
Iysierverfahren keine Aufklärung darüber gebracht, ob sich das Serum 
von normalen und kataraktösen Menschen unterscheiden lässt. Denn 
zunächst gibt das Serum älterer Personen in der Menge von 1,5 ccm 
schon allein sehr häufig positive Ninhydrinreaktion, was wir beim Se- 
rum jüngerer Personen niemals feststellen konnten. Wir mussten da- 
her die zum Dialysierverfahren notwendige Menge Serum auf 1 ccm 
reduzieren und fanden nun, dass sowohl das Serum normaler wie 
kataraktöser Personen mit präparierter Linsensubstanz fast regelmässig 
positive Ninhydrinreaktion gibt.“ 

Völlig andere Ergebnisse hatte die optische Methode: 

„Unter 10 Fällen sicher nicht starkranker überschritt die Drehung 
am Polarisationsapparat niemals die physiologischen Schwankungen. 
Anderseits stellten wir unter 10 Fällen von Catar. matura und Catar. 
incipiens einen Ausschlag von 0,06 bis 0,10° fest. Damit ist zum 
erstenmal ein Unterschied im biologischen Verhalten des Blutserums 
zum Linseneiweiss und seiner Bausteine zwischen Starkranken und 
nicht Starkranken festgestellt worden. 

Über die Fragen, ob diese Fermente bei Katarakt von der er- 
krankten Linse ausgelöst werden, oder ob sie durch Dyssekretion der 
inneren Drüsen entstehen, ob sie ferner bei der senilen Metamorphose 
des Organismus zu finden sind oder mit der Starentwicklung in einem 
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absolut kausalen Zusammenhang stehen, darüber werde ich Ihnen 
später berichten.“ 

In der Diskussion gab ich bereits meinem Zweifel an der Rich- 
tigkeit der mit dem Dialysierverfahren erhaltenen Ergebnisse Aus- 
druck, da ich in den wenigen (damals 4) eigenen Versuchen mit nor- 
malem Serum keinen Abbau von Linsensubstanz gefunden hatte. 

Die im folgenden mitgeteilten Untersuchungen stellen eine Nach- 
prüfung der Römer-Gebbschen Ergebnisse dar. Herr Kollege Ab- 
derhalden hatte die grosse Freundlichkeit, die Sera mit der optischen 
Methode selber zu prüfen, während ich die Versuche mit dem Dia- 
Ivsierverfahren anstellte. Unsere Ergebnisse haben wir erst ver- 
glichen, nachdem die Versuche als abgeschlossen angesehen 
wurden. Zu einer Fortsetzung derselben wäre nur Veranlassung ge- 
wesen, wenn sich wesentliche Unterschiede bei beiden Methoden her- 
ausgestellt hätten. 

Vorauszuschicken ist, dass die Linse ziemlich schwer von den 
mit Ninhydrin reagierenden Stoffen zu befreien ist. Ochsenlinsen, die 
wir benutzt haben, werden am besten in folgender Weise vorbereitet: 
beim Kochen platzt die Kapsel, und die Lamellen blättern schicht- 
weise ab. Man zieht nun mit der Pincette dünne Lagen der Linsen- 
substanz ab und und kocht dieselben in einem andern Gefäss unter 
häufigem Wechseln des Wassers weiter, dann gelingt die einwand- 
freie Herstellung des Materials in befriedigender Weise. 

Wie oft Serum allein bereits positiv bei Verwendung von 1,5 ccm 
reagiert hat, ist aus der Tabelle ersichtlich. In solchen Fällen ist ent- 
scheidend, ob die Färbung bei Serum — Linse deutlich stärker ist 
oder nicht. Positive Reaktion des Serums allein kommt übrigens durch- 
aus nicht nur bei älteren Personen vor, Die Verwendung von nur 
l ccm Serum hat Abderhalden neuerdings selber empfohlen, dabei 
soll Serum allein fast niemals positiv reagieren, während der charak- 
teristische Organabbau auch mit dieser Menge zu erzielen ist. 

Meine Versuche bei Kataraktseren sind bis auf die letzten drei 
noch alle mit 1,5 ccm angestellt. 

Die Ergebnisse zeigen in übersichtlicher Weise die Tabellen. 


Tabelle I. Kontrollfälle. 

















| pede enue . Optische Methode 
; Serum | Serum + Linse 


1. Neumann (Trachom) | — — es 
2. Bedemann (Glasbläserstar) — 
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Dialysierversuch 


Serum | Serum + Linse 


3. Hermann (cyklische Oculo- | 
motoriuslähmung) — — — 
4. Thiele (Conjunctivitis) — 
5. Höhne (Keratitis superfi- 
cialis) — — 
6. Rzepa (Kalkverützung) — — 
7. Dietze (Kaliützung) — — 


Optische Methode 


| 


Die Tabelle I bedarf keiner Erläuterung; zu diesen sieben kommen 
noch die ebenfalls negativen vier Fülle, die ich bereits beim Kongress 
erwühnte. 

Tabelle II. (Cataracta senilis.) 





Dialysierversuch Optische 


| Serum Serum + Linse Methode 


. Landes 

. Opitz 

. Möhring 

Thiele 

Kleine 

. Paasche 

. Bremer 

. Diessner 

. Grossstück 

10. Belger 

11. Müller 

19. Wolf 

13. Rockahr 

14. Th. Müller Ð =» 

15. Elstermann fehlt(zu wenigSerum) 

16. Richter — 

17, Gebhardt + = 

18. Schulze Ð = 
p 
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o 
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19. Cario 

20. Riesche 
21. Rockstroh 
22. Dorne 

23. Janke (Protokoll des Dial.-Vers. verloren.) + 0,07° 
24. Klingner — | Dialys.-Vers. | nicht untersucht 
25. Henneberg — | mit menschl. | „ a 

26. Herning — „und Ochsen- | „ » 

27. Hanisch | — | linse ange- j j 

28. Kollatschek — setzt 5 » 


1 bis 25 je 1,5 ccm Serum, 26—28 je 1,0 ccm Serum. 
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Aus Tabelle II ist hervorzuheben, dass von 28 untersuchten Sera 
8 allein, d. h. ohne Zusatz von Linse positiv reagiert haben. 2 davon 
(8 und 12) sind aber abzurechnen, da die negative Reaktion bei 
Serum + Linse mit ganz überwiegender Wahrscheinlichkeit zeigt, 
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dass ein ,Schlauchfehler* vorlag. Bleiben also 6, von denen 4 genau 
die gleiche Färbung bei „Serum allein“ und „Serum + Linse“ geben, 
also als negativ ausgefallene Versuche zu registrieren sind. 

Der Vergleich zwischen dem Ausfall des Dialysierversuchs und 
der optischen Methode ergibt: beim ersteren 3 positive Resultate (1, 
10, 22), alle 3 bestätigt durch die optische Methode. Ein Fall zum 
Vergleich nicht zu verwerten (23), da das Protokoll des Dialysierver- 
suchs fehlt. Ein Fall (6) negativ beim Dialysierversuch, positiv bei 
der optischen Methode!). 17 beim Dialysierversuch negative Fälle 
gleichfalls negativ bei der optischen Methode. 5 weitere Fälle (sámt- 
lich negativ) nur mit dem Dialysierverfahren untersucht. 

Daraus sind folgende Schlüsse zu ziehen: 

1. Die Angabe, dass sowohl Normalserum wie Starserum 
nahezu regelmässig beim Dialysierversuch mit Ninhydrin 
positive Reaktion gibt, ist unzutreffend und durch Versuchs- 
fehler zu erklären. 

2. Da unter 28 untersuchten Starsera nur 3 (falls Nr. 23 
positiv gewesen sein sollte), 4 positir im Dialysierversuch 
reagierten, ist die negative Reaktion als Regel, die positive 
als Ausnahme zu bezeichnen. 

3. Die Übereinstimmung der Ergebnisse des Dialysier- 
versuchs und der optischen Methode ist eine sehr weit- 
gehende (sicher verschieden nur in einem Fall). Daraus ergibt sich 
die Feinheit der Methodik und die Zuverlässigkeit der Versuchs- 
technik. 

4. Die Seltenheit der positiven Reaktion gegenüber der 
Häufigkeit der negativen lehrt, dass der Satz Gebbs: „da- 
mit ist zum erstenmal ein Unterschied im biologischen Ver- 
halten des Blutserums...zwischen Starkranken und Nicht- 
starkranken festgestellt worden,“ nicht zu Recht besteht. 

5. Da nur ein konstant oder wenigstens überwiegend 
häufig positives Resultat eine Bedeutung beanspruchen 
könnte, so ist der Schluss erlaubt, dass die Abderhalden- 
schen Methoden einstweilen nicht geeignet sind, das Kata- 
raktproblem dem Verständnis näher zu bringen. Ob sich bei 
Kataraktösen mit jenen Methoden eine Dysfunktion innerer Organe 
feststellen lässt, ist von mir nicht systematisch untersucht worden, 


1) Zu diesem bemerkte Herr Koll. Abderhalden, dass beide Methoden 
fehlerfrei sein kónnen, da es denkbar sei, dass gewisse Fermente nur auf Pep- 
ton, nicht aber auf Eiweiss eingestellt seien. 


genan 


vehen, 


und 
e i], 
zum 
vel 

hei 
ille 


ut- 


Die Abderhaldenschen Methoden bei der Cataracta senilis. 567 


Römer und Gebb fanden keinen Unterschied gegenüber dem Serum 
von Normalen. 

Es ist noch kurz zu besprechen, wie man sich die seltene posi- 
tive Reaktion (Abbau von Linsensubstanz durch Starserum) erklären 
könnte. Ob sie nur bei Starkranken vorkommt, könnte natürlich nur 
durch Massenuntersuchungen Normaler oder anders Erkrankter ‘er- 
mittelt werden. Stünde es fest, dass sie nur bei Kataraktösen gefun- 
den wird, so wäre jedenfalls die nächstliegende Erklärung, dass in 
einzelnen Fällen durch die Kapsel hindurch so viel Linseneiweiss zur 
Resorption gelangt, dass die Bildung von Abwehrfermenten ausgelöst 
wird. Diese Vorstellung hat keine Schwierigkeit, wenn man sich er- 
innert, dass Spontanresorption der Linse vorkommt, und dass das ge- 
legentlich beobachtete Verschwinden von Trübungen wahrscheinlicher 
als Resorption wie als Aufhellung anzusehen sein dürfte. 

Man könnte daran denken, dass sich ein typischer Unterschied 
im Verhalten des Serums auffinden liesse, wenn man vor und einige 
Zeit nach der Extraktion untersucht derart, dass im letzteren Falle 
die positive Reaktion, die vorher gefehlt hat, sich häufig einstellen 
würde. Meine Ergebnisse bestätigen dies aber nicht. Die wenigen 
positiven Reaktionen verteilen sich auf Fälle, die vor und nach der 
Extraktion untersucht wurden, eine Reihe von Fällen war auch nach 
der Staroperation negativ. Nur in einem einzigen Falle (8), wo vor 
der Operation Serum + Linse negativ reagierte, ergab ein Versuch, 
eine Woche nach der Operation, dass Serum +4 Linse wohl eine Spur 
stärkere Färbung ergab als Serum allein. Der Unterschied war aber 
an der Grenze der Wahrnehmbarkeit, ich kann ihm mit Rücksicht 
auf die andern Fälle keine wirkliche Beweiskraft zusprechen. Ich halte 
es aber trotzdem nicht für ausgeschlossen, dass man doch öfters ver- 
schiedene Reaktion vor und nach der Operation finden würde, wenn 
man sehr zahlreiche solche Untersuchungen anstellt. 


v. Graefe's Archiv für Ophtbalmologie. LXXXVII, 3, 31 


Bemerkungen zu der Arbeit von Prof. Rómer, Prof. Gebb 
und Privatdozent Lóhlein: ,Experimentelle und klinische 
Untersuchungen über die hemmende und abtótende Wir- 
kung von Anilinfarbstoffen auf augenpathogene Keime." 


Dieses Archiv Bd. LXXXVII, 1. 


Von 


Oberarzt Dr. A. Vogt, 


in Aarau. 


In ihrer sehr interessanten Arbeit bemerken Rómer, Gebb uud 
Lóhlein bei Besprechung meiner Untersuchungen über die Wirkung 
der Anilinfarbstoffe auf das Auge, die ich als Assistenzarzt der Uni- 
versitäts-Augenklinik Basel anstellte!), unter anderem auf S. 61: 

„Vogt vertrat ferner die Ansicht, dass neben der Basicität noch 
andere Faktoren hinsichtlich der Giftigkeit der Anilinfarbstoffe in Be- 
tracht kommen. Nun wäre es nicht ganz ausgeschlossen, dass diese 
Faktoren zum Teil bei Anwendung der wässerigen Lösungen fortfallen.“ 

(Ich selber hatte nämlich die Farbstoffe in Pulverform verwendet, 
was jedoch nicht zur Fehlerquelle werden konnte, da alle Farbstoffe 
in derselben Weise appliziert wurden: unlösliche und saure Farbstoffe 
erzeugten trotz der Pulverform keine Reizung. Übrigens ergibt ja die 
zweite meiner beiden oben zitierten Arbeiten, dass gerade zur Fest- 
stellung der Bedeutung anderer chemischer Eigenschaften als der 
Basicitit vielfach Lösungen verwendet wurden.) 

Gegenüber den zitierten Worten, die vielleicht zu einer irrtüm- 
lichen Auffassung von der Bedeutung der chemischen Eigenschaften 


1) 1. Weitere experimentelle und klinische Untersuchungen über den schäd- 
lichen Einfluss von künstlichen Anilinfarben auf das Auge. Zeitschr. f, Augenheilk. 
Bd. XIII und Arch. d'opht. Avril 1906. 

2. Experimentelle Untersuchungen über die Bedeutung der chemischen 
Eigenschaften der basischen Anilinfarbstoffe für deren schüdliche Wirkung auf 
die Augenschleimhaut. Zeitschr. f. Augenheilk, Bd. XV, 1. 
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der basischen Anilinfarbstoffe für deren Toxicität führen könnte, 
möchte ich, besonders im Interesse der praktisch wichtigen Unter- 
suchungen Römers, Gebbs und Löhleins hier feststellen, dass 
gerade der Einfluss anderer chemischer Eigenschaften als 
des blossen Basicitätsgrades ein ausserordentlich bedeuten- 
der ist, ja den der Dasicität zum Teil weit übertrifft. 

Bei meinen Untersuchungen über die Bedeutung der chemischen 
Eigenschaften für den Toxicitätsgrad (Zeitschr. f. Augenbeilk. Bd. XV. 
S. 58) ging ich in folgender Weise vor: 

1. verglich ich die Reizerscheinungen bei isolierter Anwendung 
der Mineralsäure eines als wirksam erkannten basischen Farbstofis 
mit dem Farbstoff selbst, wobei die Säuremengen äquivalent waren. 

2. war ich in der Lage, die freie Farbbase eines solchen 
Farbstoffs diesem selbst gegenüber zu stellen. 

Die zweite dieser Methoden ergab ein einwandfreies Resultat, in- 
dem es meinem Mitarbeiter, Herrn Dr. Rey, gelang, die Base von 
Rhodamin B extra in wässeriger Lösung zu erhalten, so dass ich 
einen Vergleich mit einer entsprechend starken Lösung ihres Chlor- 
hydrates machen konnte. Die von mir verwendete Lösung der kri- 
stallisierten Base war 2,6%,. Zum Vergleich heranzuziehen war eine 
Lösung von Rhodamin B extra (Chlorhydrat) von 2,3%), um gleich- 
viel Farbstoff im gleichen Quantum Wasser zu haben. Resultat am 
Kaninchenauge: Die freie Base erzeugte eine starke eitrige Conjunc- 
tivitis, das Chlorhydrat nur sehr geringe Reizung. Nach diesem durch 
die Kontrolle bestätigten Versuch ist es klar, dass die Mineralsäure 
keinen Einfluss auf die Toxicität des Farbstoffs hat, sondern dass die 
letztere einzig durch die Farbbase hervorgerufen wird. Dieser Ver- 
such wurde dadurch bestätigt, dass ich, da andere in der Tränen- 
flüssigkeit lösliche freie Farbbasen ausser Rhodamin nicht existieren, 
verschiedene einfachere, basischen Farbstoffen zugrunde liegende Ani- 
linderivate (Anilin und Anilinchlorhydrat, Paraphenylendiamin und 
Paraphenylendiaminchlorhydrat) in ihrer Wirkung als freie Base und 
als Mineralsalz verglich. Auch diese Versuche ergaben wieder, dass 
die Mineralsäure die Schädlichkeit der Base nicht verstärkt, sondern 
(bei gleicher Löslichkeit von Base und Salz) sie eher herabsetzt. 

3. konnte ich die Bedeutung der allen basischen Farbstoffen ge- 
meinsamen sog. chromophoren Gruppe an Hand von Leukofirn- 
blau Chlorhydrat und Brillantfirnblau Chlorhydrat einwandfrei fest- 
stellen. Leukofirnblau stellt die farblose Verbindung eines toxischen 
basischen Farbstoffes (Brillantfirnblau) vor, welche die chromophore 

31* 
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Gruppe nicht enthält, sonst aber die genau gleiche Konstitution auf- 
‚weist wie der Farbstoff. Die Versuche ergaben, dass die Leukoverbin- 
dung sich als ebenso wirksam erwies, wie der Farbstoff, so dass die 
chromophore Gruppe nicht der Giftträger sein konnte. 

4. Von ganz ausserordentlicher, hier besonders hervorzuhebender 
Bedeutung sind aber die in die Amidogruppen eingeführten 
Alkyle. Eine sehr grosse Zahl von Versuchen, welche in beiden der 
‚oben erwähnten Arbeiten mitgeteilt sind, ergeben übereinstimmend, 
dass mit vermehrtem Eintreten von Methyl- und Athylgruppen in das 
salzsaure Rosanilin die ätzenden Eigenschaften des entstehenden Farb- 
stoffes zunehmen!), trotzdem durch die Alkylierung die Basi- 
cität abnimmt. Diese Zunahme der Toxicität ist von der damit 
Hand in Hand gehenden erhöhten Dissoziation der Säure unabhängig 
(vgl. loc. cit. S. 60), sie kann also nur auf die partielle oder totale 
Vertretung der Amido-H-Atome des Rosanilinsalzes durch die Alkyl- 
gruppen zurückzuführen sein. 

Diese Regel, dass die Einführung von Alkylen in die Amido- 
gruppen bei sonst gleichbleibender Konstitution stets Steigerung der 
Giftigkeit des Farbstoffs zur Folge hat, wurde auch an basischen 
Farbstoffen zugrunde liegenden, einfachen, farblosen Anilinderivaten 
auf ihre allgemeine Gültigkeit geprüft. So wurden Anilinchlorhydrat 
mit Diäthylanilinchlorhydrat, Paraphenylendiaminchlorhydrat mit Diä- 
thylparaphenylendiaminchlorhydrat usw. verglichen. Um die ungleiche 
Löslichkeit einzelner dieser Verbindungen auszuschalten, wurden sie 
in Form von Lösungen angewendet, und zwar wurden zur exakten 
Vergleichung solche Lösungen gewählt, die im gleichen Quantum 
Wasser dem Molekulargewicht entsprechend gleiche Mengen der Grund- 
verbindung enthielten. 

Auch diese Versuche ergaben übereinstimmend die Tatsache, dass 
Alkylierung der Amidogruppen basischer Anilinfarbstoffe, wie auch 
einfacherer basischer Anilinderivate eine bedeutende Vermehrung der 
Schädlichkeit dieser Verbindungen gegenüber der Augenschleimhaut 
zur Folge hat. Die Vermehrung der Giftigkeit geht proportional der 
Zahl der eingeführten Alkyle. 

5) Aus weiteren Versuchen ging, um mich kurz zu fassen, hervor, 
dass die Anhäufung von Benzolkernen auf die Schädlichkeit der be- 


1) Infolgedessen kann man bei den Rosanilinderivaten eine dem Grade der 
Alkylierung entsprechende Toxieität unterscheiden: es ergibt sich die Reihe 
Fuchsin, Violett 4 R N, Methylviolett, Äthylviolett, Kristallviolett, in der die 
Toxieität parallel mit dem Grade der Alkylierung zunimmt. 
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treffenden Verbindungen keinen wesentlichen Einfluss hat, während 
zur Erreichung einer toxischen Wirkung der Phenylrest in Verbindung 
mit der Amidogruppe Bedingung ist. Mit der Alkylierung dieser 
Gruppe wächst, wie gezeigt, die Giftigkeit. 

6. Um endlich die Bedeutung des Basicitätsgrades für die Schäd- 
lichkeit nachzuweisen, verglich ich Rhodamin B mit Rhodamin 3B 
(Anisolin). Rhodamin B besitzt, bei sonst gleicher Konstitution, einen 
geringeren Basicitätsgrad als Anisolin, indem ersteres eine freie Carb- 
oxylgruppe enthält, während diese beim  Anisolin esterisiert und 
dadurch gleichsam neutralisiert ist, wodurch die Basicität erheblich 
steigt. Dementsprechend fand ich für Anisolin eine bedeutend höhere 
Toxicität als für Rhodamin B. 

Diese Regel, dass die Schädlichkeit mit dem Basicitätsgrade zu- 
nimmt, wird aber zuweilen dadurch verdeckt, dass andere, weit stärker 
die Schádlichkeit beeinflussende Momente in den Vordergrund treten. 
So sahen wir, dass die Alkylierung des salzsauren Rosanilins die 
Basicität herabsetzt, während doch die Schädlichkeit in bedeutendem 
Masse erhöht wird. Es ist also die durch Eintritt der Alkylgruppen 
bedingte Zunahme der Giftigkeit grösser als die Abnahme derselben 
infolge der geringer werdenden Basicität. 

In bezug auf die Beweisführung für das hier Gesagte verweise 
ich auf die zweite meiner oben zitierten Arbeiten (Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. XV, 1). 

Diese von mir gemachten Bemerkungen ergünzen und erweitern 
vielleicht die interessanten Ausführungen der oben genannten Autoren, 
und es scheint mir nicht unwahrscheinlich, dass die hier zitierten, 
von mir gefundenen Tatsachen für eine systematische Untersuchung 
der basischen Anilinfarbstoffe auf ihre baktericiden Eigenschaften von 
Wert sein können. 


Berichtigung zur Arbeit von A. Fuchs und J. Meller: 


Studien zur Frage der sympathischen Ophthalmie. 
(v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXXXVII, 2. S. 281.) 


Von 


Prof. Dr. A. Elschnig, 
Prag. 


,—— 


In der genannten Arbeit wird angegeben, dass „R. Kümmell im Jahre 
1910 zum ersten Male die Vermutung ausgesprochen habe, die sympathische 
Ophthalmie könne mit der Anaphylaxie in irgend einem Zusammenhang 
stehen —“ Mein Name wird nicht genannt. Demgegenüber berichtige 
ich: Meine erste Mitteilung über sympathische Ophthalmie, in der zum 
ersten Male die Immunisierung vom Augeninnern aus genau studiert 
wurde, wurde in der Sitzung der Kaiserlichen Akademie der Wissenschaften 
in Wien, naturwissenschaftliche Klasse (siehe Anzeiger derselben) vom 17. III. 
1910 vorgelegt und erschien im 3. Hefte des Arch. f. Ophth., 75. Bd., welches 
am 14. VI. 1910 ausgegeben wurde; die zweite Mitteilung, in der zuerst 
die anaphylaktische Theorie der sympathischen Ophthalmie (Bail- 
Elschnig) ausgesprochen, und experimentell bewiesen wurde, dass mit 
Uveaemulsion und Pigment eine spezifische Antikörperbildung im Tierkörper 
möglich ist, erschien, nachdem ich deren Inhalt in der Sitzung der Kaiser- 
lichen Akademie der Wissenschaften, naturwissenschaftliche Klasse (siehe 
Anzeiger), am 2. VI. 1910 vorgelegt hatte, im 3. Hefte des 76. Bandes, 
ausgegeben am 30. VIII. 1910. Dagegen erschien die erste Mitteilung 
Kümmells: „Über anaphylaktische Erscheinungen am Auge,“ im 2. Heft des 
77. Bandes, ausgegeben am 1. XI. 1910; hier bezeichnet Kümmell „es nun 
sehr wohl denkbar, dass die sympathische Ophthalmie mit der Anaphylaxie 
in irgend einem Zusammenhang steht,“ und führt an, dass Professor Heim, 
auf dessen Anregung er die geschilderten Vorversuche unternahm, zuerst 
den möglichen Zusammenhang der sympathischen Oplithalmie mit der Ana- 
phylaxie aussprach. 

Meine dritte Mitteilung, in der zuerst die sympathische Oph- 
thalmie als anaphylaktische Iridoeyelitis bezeichnet und die 
ganze Theorie ausführlich erórtert wurde, erschien im 3. Heft des 
78. Bandes, ausgegeben am 7. III. 1911. Kümmells zweite Mitteilung: 
„Experimentelles zur sympathischen Ophthalmie,“ erschien im 3. Hefte des 
19. Bandes, ausgegeben am 15. VII. 1911. In einer kurzen Mitteilung von 
Weichardt und Kümmell, Münchner med. Wochenschrift, 1911, Nr. 32, 
führt Kümmell selbst an, dass man „nach den neueren Anschauungen 
teils autotoxische, teils anaphylaktische (Elschnig-Kümmell) Vorgänge 
bei der sympathischen Ophthalmie annimmt,“ und erklärt, dass er meine 
Annalıme weiterhin stützen wolle. 
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